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eslabón guía mediante el cual uno puede manejar toda la cadena”. 
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ABREVIATURAS Y CONVENCIONES 
 
ABD Abducción. Las abducciones se numeran de acuerdo con el orden de aparición en el 
texto de Speransky. Ejemplo: ABD#3, corresponde a la abducción que apareció en 
tercer lugar de forma secuencial en el texto. 
 
DED Deducción. El primer número que las acompaña procede del número de la 
abducción de la cual se derivan, y se acompañan de un segundo número, sea 1, 2, 
3…..n, de acuerdo al número de deducciones que se deriven de cada abducción. 
Ejemplo: DED#5.1, corresponde a la primera deducción de la abducción número 5. 
 
IND Inducción. Se acompañan del mismo número de la deducción que es verificada en 
la experimentación. Ejemplo: IND#6.3 correspondería a la verificación 
experimental de la DED#6.3 que se deriva, a su vez, de la ABD#6. 
 
EXP Experimento diseñado y realizado por Speransky. La notación procede de acuerdo 
al capítulo en el que aparece registrado dicho experimento y el orden de aparición 
en el mismo. Ejemplo: EXP CI.1, corresponde al experimento mencionado en el 
capítulo I en primer orden de aparición. EXP CX.2, corresponde al experimento 
mencionado en el capítulo X en segundo orden de aparición. En esta abreviatura no 
se incluyen experimentos mencionados de otros autores o colaboradores. Estos 
últimos aparecen encerrados en paréntesis, ej: EXP (Pigalev). 
 
[corchetes] En corchetes se encuentran las notas agregadas del autor del presente trabajo de 
grado, con el fin de aclarar o ampliar información que sea pertinente al caso. 
 
Cursiva Con letra cursiva se registran los posibles fenómenos sorprendentes que pudieron 
dar lugar al planteamiento de posteriores abducciones. 
  
Negrita Conceptos particulares o importantes en determinado contexto 
  
LCR Líquido cefalorraquídeo 
 
IV Intravenoso 
 
IM Intramuscular 
 
IR Intrarraquídeo 
 
SA Subaracnoideo 
 
SD Subdural 
 
SC Subcutáneo 
 
SN Sistema nervioso 
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1. INTRODUCCIÓN 
 
La terapia neural es una terapéutica alternativa de origen alemán y ruso, fundamentada en 
los descubrimientos de los hermanos Huneke y exploraciones de A. D. Speransky. Consiste 
en generar un estímulo específico en el organismo del paciente para que él mismo busque 
auto-organizarse hacia un estado de salud. El estímulo específico que se le proporciona al 
organismo consiste en la inserción de una aguja y un anestésico local, siendo este último 
una sustancia química que, tradicionalmente, ha sido reconocida y utilizada con fines 
anestésicos, no terapéuticos. Los efectos sorprendentes de esta terapéutica se encuentran 
aún en proceso de investigación (1-2). 
 
La terapia neural se considera una de las terapéuticas más jóvenes por llevar alrededor de 
un siglo de haber sido planteada. Por la misma razón, desde la visión de la medicina 
convencional y la ciencia ortodoxa, está sujeta a “indeterminaciones” en relación con su 
plataforma conceptual y su forma de pensamiento en el momento de establecer sus propios 
diagnósticos o, si se prefiere, de definir los sitios más apropiados de intervención 
terapéutica en el cuerpo de los pacientes. 
 
En lo que concierne a la terapia neural, no sólo encontramos conceptos que son susceptibles 
de ser reevaluados y replanteados dentro de sus fundamentos sino que, además, esta 
representa un reto en materia de investigación científica. Las concepciones tradicionales de 
la biología y la medicina no proporcionan luces suficientes para explicar los fenómenos 
observados dentro de la práctica diaria de tal terapéutica. Tampoco los modelos 
neuropatológicos ni neurofisiológicos conocidos hasta el momento son lo suficientemente 
satisfactorios como propuestas explicativas ante los fenómenos que se observan en la 
consulta de terapia neural. 
 
 
2. PROBLEMA 
 
Las medicinas alternativas en general, y no sólo la terapia neural, se encuentran en un 
momento crítico en que, nuevamente, se vuelve la mirada hacia las otras ciencias, con el fin 
de buscar fundamentos científicos que se puedan adaptar a las nuevas y revolucionarias 
concepciones que su práctica plantea. Cada vez es más frecuente ver en medicina 
alternativa la búsqueda de formas de pensamiento que trasciendan las perspectivas 
limitadas de los modelos de la medicina convencional. 
 
Los avances recientes en las áreas de la matemática y la física han generado en la 
comunidad de terapeutas una expectativa en la posibilidad de encontrar un fundamento 
firme en estas áreas del conocimiento para las medicinas alternativas y, desde luego, 
también para la terapia neural. Sin embargo, aunque se abren nuevas posibilidades de 
generar alianzas entre diferentes áreas del conocimiento, surgen algunas dificultades de 
índole metodológico y epistemológico, entre las cuales se cuenta el franco distanciamiento, 
por parte de la comunidad médica general y por parte de las terapéuticas alternativas, de las 
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ciencias exactas, que funcionan bajo las leyes de la lógica matemática, lo cual dificulta su 
plena comprensión y, por ende, su aplicación en la medicina por parte de los terapeutas 
investigadores. 
 
 
3. JUSTIFICACION 
 
En la historia del conocimiento, en la época antigua surge la filosofía, cuyo significado 
etimológico es “amor a la sabiduría”, pero cuyo significado en los primeros tiempos de la 
cultura griega representa verdaderamente “la sabiduría misma” (3). 
 
Platón es uno de los primeros pensadores que establecen la diferencia entre “sabiduría 
popular” también llamada “doxa” que etimológicamente significa “opinión” y el 
“conocimiento buscado”, también conocido como “episteme”. El primero es un saber que 
se adquiere sin haberlo buscado, y el segundo es el conocimiento que se busca mediante 
ciertos métodos rigurosos. Platón plantea que el método para llegar a un conocimiento 
buscado y verdadero, base de la ciencia, es la dialéctica, pero, posteriormente, su discípulo 
Aristóteles propone a la lógica como método para pensar correctamente (3). 
 
La filosofía, en la época de Aristóteles, se designa como el gran conjunto o la totalidad del 
conocimiento humano, cuyos componentes eran la lógica, la física y la ética. La lógica se 
dedicaba al estudio de las leyes del correcto pensar, la física era el saber de todas las cosas 
de la naturaleza incluyendo la psicología, la ética abarcaba todos los conocimientos de lo 
que el hombre producía y lo que el hombre hacía, incluyendo la política. Pero, a partir de la 
Edad Media, se inicia un proceso de fragmentación de la filosofía, que es iniciado con la 
separación de la teología del conjunto de la filosofía. En el siglo XVIII, se continúa con el 
proceso de separación de la matemática, la física, la química y la biología, definiéndose 
éstas como ciencias particulares. La psicología y la sociología son dos ciencias que aún se 
encuentran en el umbral de separación de la filosofía pero, por lo demás, en la actualidad, la 
filosofía se encuentra claramente separada de las ciencias particulares. Lo que queda de la 
filosofía se puede dividir, según Charles Peirce, en tres capítulos grandes que son la 
fenomenología, las ciencias normativas (estética, ética y lógica) y la metafísica (ontología, 
religión y metafísica física) (4). La gran diferencia entre la filosofía y las ciencias 
particulares es que la primera aborda el estudio de su objeto desde un punto de vista 
universal y totalitario, mientras que las ciencias particulares se dedican a delimitar muy 
bien su objeto sin considerar su relación con lo universal y totalitario (5). 
 
En el marco de la filosofía, la aproximación a la lógica crítica, planteada por el polígrafo 
Charles Peirce a mediados del siglo XIX, quien retoma algunos de los planteamientos de la 
lógica aristotélica, pero desarrollando a su vez nuevos e importantes conceptos que la 
superan completamente, abre grandes posibilidades para entender cómo crece el 
conocimiento en la ciencia y, por otro lado, ofrece una comprensión de las diferentes 
formas de razonamiento que se tienen en ciencia.   
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Al conocer cómo se crea nuevo conocimiento, y cómo se llega al establecimiento de leyes, 
principios y teorías en física, o de axiomas, teoremas y teorías en matemática, se puede 
llegar a una comprensión más acertada sobre cómo es la forma de pensamiento en el gran 
edificio de la ciencia para que, de esta forma, se puedan realizar aportes a los fundamentos 
científicos de las terapéuticas alternativas, alejándose de los discursos y las opiniones 
populares para acercase más estrechamente al “conocimiento” y a la ciencia. Para lograr 
este propósito es indispensable el estudio de la lógica como método para llegar a un 
verdadero conocimiento científico. Con esto, no se pretende desconocer los saberes 
tradicionales que aún no tienen una correspondencia dentro del pensamiento científico 
racional contemporáneo como, por ejemplo, los saberes indígenas o la medicina 
ayurvérdica, sino que tan sólo se pretende lograr un acercamiento al pensamiento científico 
de las ciencias exactas debido a la necesidad histórica que se tiene en las terapéuticas 
alternativas de buscar un sustento científico y poder dialogar con las demás ramas del 
conocimiento sin esa barrera metodológico-epistemológica que se ha generado por la 
desintegración del conjunto del conocimiento a través de la historia.  
 
 
 
4. OBJETIVO GENERAL 
 
Determinar las formas de razonamiento de las investigaciones que fundamentan la terapia 
neural en el marco de la lógica crítica peirceana, estableciendo el grado de validez y la 
fuerza y generalidad de sus argumentos, y realizar la ubicación de las mismas dentro de las 
etapas del método de Investigación propuesto por Peirce. 
 
 
4.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS 
 
1. Analizar  los procesos de razonamiento que se llevaron a cabo en los experimentos 
de Speransky determinando los tipos de inferencias encontradas desde la lógica 
crítica peirceana. 
2. Exponer algunos ejemplos de inferencia desde la posición lógica clásica basadas en 
las inferencias encontradas en la obra de Speransky. 
3. Identificar las inferencias que correspondan con la estructura lógica de la abducción 
con base en la máxima pragmática peirceana que define su veracidad y validez. 
4. Identificar los tipos de inferencia que corresponden a deducciones e inducciones 
encontradas en la obra de Speransky. 
5. Ubicar cada inferencia dentro de las etapas de la investigación propuesta por Peirce. 
6. Reorganizar las proposiciones encontradas en la obra de Speransky definiendo un 
hilo conductor. 
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5. MARCO TEORICO Y REFERENCIAL 
  
5.1 EL MÉTODO DE LA FILOSOFÍA EN LA HISTORIA ANTIGUA 
 
Hacia el siglo IV a.C., en Atenas, lugar donde florecía la filosofía, se comenzaba a generar 
entre los grandes filósofos una conciencia de la necesidad de reconocer e identificar 
plenamente los métodos que se emplean en la filosofía para acceder al conocimiento. 
Sócrates es el primer filósofo que habla de un método inquisitivo que él mismo llama la 
mayéutica. La mayéutica consiste en preguntar, en interrogar (5). 
 
Cuando Sócrates desea llegar a la definición de un concepto, cuando quiere llegar a la 
esencia de un objeto, entonces se pregunta a sí mismo y a los demás sobre la esencia de 
dicho objeto. Por ejemplo, ¿qué es la ira?, ¿qué es el alma?, ¿qué es el amor? Para que, de 
pregunta en pregunta, profundizando cada vez más sobre ese objeto, corrigiendo posibles 
contradicciones, la definición vaya mejorándose cada vez más, pero sin llegar a la 
perfección. Por esta razón, en los diálogos de Platón, donde quedaron consignados muchos 
de los diálogos que sostenía Sócrates con otros filósofos, nunca se llega a la definición más 
satisfactoria, sino que se deja abierta la posibilidad de continuar para llegar a una definición 
mucho mejor (5). 
 
Platón perfecciona el método de su maestro, y propone un método denominado la 
dialéctica. La dialéctica platónica conserva la idea de que hay que partir de una idea inicial 
hipotética sobre la esencia de un objeto, pero luego esta idea inicial se somete a 
contraposiciones críticas con las cuales se pretende llegar a una mejor definición del objeto 
en el contexto de un diálogo donde se intercambian las distintas proposiciones (5). La 
dialéctica tiene dos fases: la primera en donde se obtiene la intuición de la idea; y luego, la 
segunda, donde se pretende esclarecer la intuición inicial a través de contraposiciones 
críticas. La intuición, para Platón, es poco elaborada e insuficiente para llegar a la esencia 
de un objeto; por esta razón, se requiere de la segunda fase para ir depurando dicha 
intuición,  para llegar a la mejor aproximación posible a la idea del objeto sin nunca llegar a 
una concepción perfecta, debido a que la idea verdadera del objeto se encuentra en el 
“topos uranos”, lugar metafórico donde se encuentran sólo esencias intelectuales, al cual los 
hombres no podrán llegar por completo. A este lugar, según el “mito de la reminiscencia”, 
sólo pueden acceder las almas puramente eternas, y son las únicas que pueden contemplar 
las ideas verdaderas y eternas (5). 
 
Para Platón, lo más importante es saber preguntar, ya que de esto depende que el esfuerzo 
del hombre sea bien dirigido en la búsqueda de una intuición de la esencia de un objeto, lo 
que en el mito de la reminiscencia significa la capacidad de recordar la esencia intelectual 
de dicho objeto que previamente el alma había conocido en el topos uranos pero que ha 
olvidado (5). 
 
Posteriormente, el discípulo de Platón, Aristóteles, se centra, con sus métodos lógicos, en la 
segunda fase de la dialéctica platónica esforzándose por proponer leyes para ese proceso de 
la razón en donde se pasa de una proposición a la otra en el marco de la silogística (5). 
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5.2 ARISTÓTELES Y LA LÓGICA 
 
Desde los 17 años, Aristóteles ingresó a la escuela de Platón, la cual se consideraba un 
espacio muy selecto, ya que a sus diferentes charlas y exposiciones no podía acceder el 
público general. Hasta los 37 años Aristóteles fue miembro de esta Academia, época que 
coincide con el año de la muerte de Platón. Sin embargo, aunque Aristóteles era discípulo 
de Platón no se consideraba un platonista como tal, ya que incluso las concepciones de su 
maestro fueron criticadas muy fuertemente en varias de sus obras. Específicamente, lo que 
más rechazaba Aristóteles era la concepción que tenía su maestro de que las realidades 
últimas sobre las que la realidad de este mundo estaba basada correspondían a abstractos 
universales (6). 
 
Aristóteles dividió el conocimiento en tres tipos: el conocimiento práctico, que se refería a 
la acción y a cómo actuaban los hombres en ciertos contextos como la ética y la política; el 
conocimiento productivo, que incluía la cosmética, la agricultura, el arte, la ingeniería, la  
retórica y la poética; y, finalmente, el conocimiento teórico, que tenía como objetivo 
alcanzar la verdad en la ciencia y un saber propio de la matemática, la ciencia natural y la 
teología. Aristóteles llegó a afirmar que los axiomas de la geometría y los principios de la 
biología eran independientes, pero que eran los mismos por analogía (7). 
 
Algunos de los seguidores de Aristóteles sostuvieron que la lógica, más que un objeto de 
estudio, era un instrumento para la filosofía, por esta razón a los escritos de lógica se les dio 
el nombre de “Organon”, ya que esta palabra griega significa “instrumento” (7). Si las 
ciencias, según la posición de Aristóteles, debían ser axiomatizadas, entonces era 
fundamental definir cuáles deberían ser sus axiomas y a través de qué reglas o métodos se 
debían deducir sus teoremas; estas cuestiones fueron ampliamente planteadas en sus 
escritos de “Primeros y Segundos Analíticos” (8). 
 
Aristóteles proponía que las oraciones eran simples o compuestas a partir de oraciones 
simples, y que tenían la característica de afirmar o negar algo de algo. En su tratado de 
lógica, sostiene que las oraciones son “proposiciones” que se componen de sujeto (S) y 
predicado (P), y que tienen el carácter de ser universales o particulares, es decir, afirman o 
niegan P de todo S o de algún S. De esta manera se concluye que hay 4 clases de 
proposiciones: las universales afirmativas, las particulares afirmativas, las universales 
negativas y las particulares negativas (8). 
 
Definió además, tres tipos de juicios, de los que no se tiene la plena certeza de que él los 
haya bautizado con dichos nombres: los asertóricos, que expresan algo que se atribuye; los 
apodícticos, que expresan algo que se atribuye necesariamente; y los problemáticos, que 
expresan algo que se atribuye posiblemente (8). 
 
Los argumentos del sistema silogístico de Aristóteles se componen de dos premisas y una  
conclusión, donde cada uno de los tres componentes corresponde a una proposición simple. 
Un ejemplo, asociado a generalidad, es el siguiente:  
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Premisa 1        Todo A es B 
Premisa 2 Todo B es C 
Conclusión Todo A es C 
 
En su tratado de los “Primeros Analíticos”, Aristóteles estudia todos los posibles 
emparejamientos de proposiciones y define de qué pares puede llegar a inferirse 
correctamente una tercera proposición como conclusión y de cuáles no (8). La lógica de 
estos  “Primeros Analíticos” se aplica para poder deducir los teoremas de una ciencia a 
partir de sus axiomas (9). 
 
Esta teoría de la lógica se conoce también con el nombre de la silogística de Aristóteles, 
teniendo en cuenta que un silogismo es “un argumento en el cual, dando por supuestas 
ciertas cosas, algo diferente de las cosas supuestas se sigue, por necesidad, del hecho de que 
son válidas” (8). 
 
En sus “Segundos Analíticos”, Aristóteles expone su teoría de los silogismos que es una 
teoría de la inferencia deductiva que se compone de cadenas de uno o más argumentos 
afirmando, además, que ha creado una lógica completa y perfecta (8). El propósito de estos 
“Analíticos” es estudiar tanto la naturaleza de los propios axiomas como la forma general 
de una ciencia axiomatizada (9).  
 
Realmente, la afirmación final de Aristóteles de la completitud y perfección de su teoría de 
la lógica queda en duda, porque en verdad hay un amplio número de argumentos que no 
contempla dicha teoría; pero, a pesar de esto, la silogística aristotélica se estabilizó 
fuertemente y se fijó en las mentes de los pensadores de muchos siglos posteriores, lo cual 
hizo que los “Analíticos” se enseñaran como si fueran el culmen de la verdad sobre la 
lógica (8). 
 
Para Aristóteles, “pensamos que conocemos una cosa cuando pensamos que sabemos la 
causa por la cual una cosa es y también que no es posible que eso sea de otro modo” (9). De 
tal manera que, la primera condición que se impone al conocimiento es la condición de 
“Causalidad”, donde la palabra “causa” tiene el sentido de “explicación” y explicar algo 
consiste en decir por qué es como es. Precisamente, los principios de un conocimiento 
“demostrativo” son los axiomas, los cuales deben cumplir con ciertas condiciones si van a 
ser el fundamento de una ciencia. En primer lugar, deben ser verdaderos; en segundo lugar, 
deben ser inmediatos y primarios ya que no pueden existir proposiciones más primarias que 
ellos, a partir de las cuales puedan ser deducidos (9). 
  
Un teorema científico debe tener su base en unos axiomas definidos, los cuales deben 
enunciar las causas últimas que proporcionan la explicación de los hechos planteados por 
los teoremas (9). 
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Para Aristóteles, existe un tipo de proposiciones que son auto-explicativas y que se 
caracterizan por enunciar la esencia de una cosa; a éstas las denominó definiciones, de tal 
manera que algunos axiomas de las ciencias corresponderán a dichas definiciones (9). 
 
Aristóteles propone una segunda condición que debe cumplir el conocimiento: una 
condición de necesidad, es decir, que si uno conoce una cosa, esa cosa no puede ser de otra 
forma. Por otro lado, en “Segundos Analíticos”, Aristóteles introduce el argumento y 
afirma que  sólo las proposiciones universales pueden ser conocidas. Con respecto a la 
condición de necesidad, se tiene conocimiento de muchos hechos “contingentes” mas no 
necesarios, mientras que algunas ciencias proponen tan sólo argumentos “particulares”. 
 
Aristóteles acepta después que puede existir el conocimiento de los particulares, pero 
aclarando que la ciencia debe alcanzar la generalidad, y que para poder comprender las 
ocurrencias particulares, éstas se deben entender como partes de una generalidad (9).   
 
 
5.3 FORMA DE PENSAMIENTO DE LA FISICA Y LAS MATEMATICAS 
 
Las matemáticas desde la antigüedad se ocupan de los conceptos abstractos; un número, por 
ejemplo, es una abstracción de una propiedad compartida por muchas colecciones o 
conjuntos de diferentes objetos. Si bien es cierto que las nociones de punto, línea o 
triángulo son sugeridas por objetos físicos, así como la cuerda estirada es un objeto físico 
que es representada por el concepto de línea, la línea “matemática” carece de las 
particularidades típicas de un objeto físico como el grosor, la dureza y la tensión (10). 
 
Las abstracciones no son sólo la base del razonamiento para las matemáticas sino también 
para la física, porque los conceptos de fuerza, gravedad y energía son abstracciones de 
fenómenos universales. Pero también los conceptos de Dios, libertad e inmortalidad son 
abstracciones metafísicas; así como la justicia y la democracia son abstracciones en ciencia 
política. La ventaja de trabajar con abstracciones es que se gana generalidad y 
universalidad, porque se trata de dar el mismo nombre a cosas aparentemente diferentes y, 
además, ello libera a la mente de detalles innecesarios (10). 
 
Los pitagóricos y los platónicos sostenían que sólo se podían establecer verdades sobre 
abstracciones porque las ideas son constantes e invariables; el conocimiento verdadero se 
refiere a este tipo de ideas y no a los objetos del mundo sensorial. Para Platón, el 
conocimiento debe elevarse por encima de los individuos y los objetos particulares. En la 
antigua Grecia, para pasar al mundo de las ideas, el hombre debía educar su mente porque 
las realidades superiores cegaban a la persona que no estuviera preparada para 
contemplarla: “Es como la persona que siempre ha vivido en una caverna y luego es 
expuesta a la luz del sol” (10). 
 
Estudiar matemáticas ayuda precisamente a realizar este tránsito de las tinieblas a la luz, 
son la forma ideal para preparar la mente para las formas supremas de razonamiento, 
purifican la mente apartándola de lo sensible y efímero, llevándola hacia las ideas eternas. 
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Las matemáticas se consideraban como la mejor preparación para la filosofía, tanto que 
Platón recomendaba que los futuros gobernantes fuesen instruidos en aritmética, geometría, 
astronomía y música (armonía) (10). 
 
En matemáticas hay una clara tendencia hacia el razonamiento deductivo, aunque no es el 
único, debido a la necesidad de encontrar verdades eternas y a la creencia científica de que, 
de todos los modos de razonamiento, tan sólo el deductivo garantiza conclusiones exactas y 
seguras (10).  
 
En matemática, por lo tanto, se manejan conceptos en materia de razonamiento que son el 
fundamento de la forma de pensamiento de esta ciencia. Para el razonamiento deductivo se 
deben tener premisas sobre las cuales basarlo y esas premisas en matemáticas deben ser 
incontrovertibles. Los axiomas o postulados son aquellas afirmaciones incontrovertibles 
que están en la base de una ciencia y que se aceptan como verdaderas, sin necesidad de 
demostración alguna. Un teorema, en cambio, es una afirmación que debe ser demostrada 
mediante una serie de pasos mediante los cuales se llega a establecer la verdad de dicho 
teorema. Una demostración sólo puede contener axiomas, postulados y teoremas 
previamente demostrados en matemáticas. Finalmente, una teoría en matemáticas está 
constituida por un cuerpo de axiomas o postulados, definiciones y teoremas demostrados, 
debidamente articulados (11). 
 
Sin embargo, cuando un matemático “crea” una demostración, su mente no ve los 
razonamientos fríos que se codifican en los textos debido a que los procesos de creación no 
se pueden catalogar como simples procesos de razonamiento lógico ni, mucho menos, que 
posean un carácter formal. La forma lógica del proceso de razonamiento que se da 
posteriormente oculta dicho proceso creativo. En materia de creación no hay ningún 
protocolo infalible que aconseje la forma correcta de proceder. De hecho, incluso P. 
Bridgman, premio Nobel en física en 1946, afirmaba que el método de la creación en 
ciencia consistía en “hacer lo más disparatado que se le ocurra a uno sin ponerle frenos de 
ninguna clase” (10). 
 
La física y la matemática, entonces, no sólo pueden razonar a través de una sola vía (la 
deductiva) como comunmente se cree, sino que también pueden hacerlo a través de los 
poderosos instrumentos de la abducción y de la inducción.  
 
Dentro de la estructura de razonamientos en física, los principios se pueden definir como: 
“(…) aquellas afirmaciones que se toman como postulados para cadenas de razonamiento 
lógico que dan como resultado la formulación de criterios generales que deben satisfacer 
todas las teorías físicas” (12). Una ley, según A. Koestler es “(…) una afirmación precisa y 
verificable acerca de las relaciones universales que gobiernan fenómenos particulares, 
expresadas en términos matemáticos” (13). Por último, una teoría es “(…) un cuerpo de 
proposiciones científicas donde se establecen relaciones entre leyes y principios  
aparentemente independientes de la física” (12, 14). 
 
 
9 
 
 
 
5.4 CHARLES PEIRCE 
 
Charles Sanders Peirce, nacido en 1839 en Cambridge, Massachusets,  fue considerado un 
prodigio tanto en ciencia como en filosofía, y gran discípulo de su propio padre, Benjamin 
Peirce, distinguido profesor del Colegio de Harvard y el matemático más respetado en 
América (15).  
 
Alfred North Whitehead, en 1936, describe América como el centro de desarrollo de la 
filosofía más valiosa, e identifica a Charles Peirce y a William James como los fundadores 
del Renacimiento Americano, afirmando que ellos eran análogos a Platón y Aristóteles 
(15). 
 
Peirce fue matemático, astrónomo, químico, geodesta, topógrafo, cartógrafo, especialista en 
metrología y espectrografía, ingeniero, psicólogo, filólogo, lexicógrafo, historiador de la 
ciencia, economista, estudiante de medicina, crítico literario, dramaturgo, actor, escritor de 
cuentos, semiótico, lógico, retórico, metafísico y detective. Peirce desarrolló un interés 
temprano en la filosofía, particularmente en los escritos de Kant y en la lógica formal, pero 
su trayectoria lo llevó a la ciencia experimental, especialmente dos ciencias con una base 
matemática marcada: la astronomía y la geodesia (15). 
 
Dedicó la mayor parte de su vida al estudio de los distintos tipos de semiosis, o funciones 
sígnicas, y a partir de ellas realizó un estudio muy completo de las argumentaciones y de 
sus funciones en las matemáticas y en la ciencia. Uno de sus descubrimientos más 
importantes fue el de lograr sistematizar la producción de hipótesis o abducciones, que es el 
tipo de argumentación que permite adivinar (16). 
 
Dentro de sus teorías más características se encuentran su “pragmatismo”, un método de 
resolver confusiones conceptuales por relacionar el significado con las consecuencias; la 
semiótica, su teoría de la información, representación, comunicación, y el crecimiento del 
conocimiento; el falibilismo, la tesis de que ningún argumento puede ser propuesto con 
plena  seguridad de haber alcanzado la verdad. No solamente él se consideraba como un 
trabajador en filosofía evolutiva, que incluía el pensamiento humano como parte de la 
evolución natural del mundo, sino sus escritos ilustran su compromiso personal con el 
principio del crecimiento evolutivo. Peirce siempre estaba listo para las revelaciones de la 
experiencia y estaba preparado para cambiar sus teorías de acuerdo con ello (15). 
 
Gerard Deledalle  ha propuesto tres periodos de actividad filosófica en Peirce, refiriéndose 
a ellos en términos figurados (15): 
 
1. “Dejando la cueva” (1851-1870): un periodo de evolución del pensamiento de 
Peirce, empezando con su crítica a la lógica kantiana y al cartesianismo. 
2. “El eclipse de sol” (1870-1887): el periodo dominado por su descubrimiento de la 
lógica moderna y el pragmatismo. 
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3. “La liberación de la puesta de sol” (1887-1914): el periodo de su fundación de la 
semiótica en una fenomenología basada en su lógica de relaciones y en sus trabajos 
científicos metafísicos, el punto culminante de sus logros filosóficos. 
 
Entre sus escritos se conocen y se conservan 8 volúmenes de “Collected Papers” (Harvard 
University Press), volúmenes 1-6 editados por Charles Hartshorne y Paul Weiss, y 
volúmenes 7-8 por Arthur Burks; se tienen también, entre otras compilaciones, 4 
volúmenes de los “New Elements of Mathematics” y 3 volúmenes de “Contributions to The 
Nation”. El archivo más completo de manuscritos y de correspondencia se encuentra, 
actualmente, en la Houghton Library de la Universidad de Harvard. Indiana University 
Press, en 1980, empezó a publicar una amplia edición de una nueva selección de escritos de 
Peirce inéditos con ordenación cronológica (16).  
 
 
5.5 LA LÓGICA CRÍTICA PEIRCEANA 
 
Peirce es universalmente reconocido como el fundador de la semiótica contemporánea y su 
teoría de los signos está entre las más estudiadas y sistemáticamente examinadas. La 
importancia de la semiótica para todas las disciplinas que tratan con representaciones, como 
la epistemología, la lingüística, la antropología e incluso la ciencia cognitiva, está apenas 
comenzando a ser reconocida (15). 
 
Para Charles Peirce, la semiótica en su sentido general correspondería a otro nombre de la 
misma lógica. Por el carácter de ciencia formal, la semiótica estudia “lo que deben ser los 
caracteres de todos los signos utilizados por una inteligencia científica (…) y lo que debería 
ser verdad de los signos en todos los casos” (17). 
 
La semiótica hace parte de la filosofía y se encuentra ubicada dentro de las ciencias 
normativas junto con la estética y la ética. La semiótica se subdivide en tres ramas, según 
Peirce: la gramática, que estudia las condiciones generales y la clasificación de los signos; 
la lógica crítica, que trata sobre las condiciones para que un signo sea verdadero o falso, 
determinando la fuerza y validez de los argumentos; y la retórica, o metodéutica, que 
consiste en el estudio de la comunicación de los signos y de los métodos que deben 
buscarse en la investigación (17). 
 
La lógica ha sido tradicionalmente definida como el “arte de pensar” y como “la ciencia de 
las leyes normativas del pensamiento”, pero, según Peirce, estas definiciones de lógica no 
son apropiadas (18). Por otro lado, la lógica no se encarga de indicar qué clase de 
experimentos se deben realizar para determinar una u otra verdad en la ciencia, sino se 
encargará de indicar cómo proceder para formar un plan de experimentación; es decir, la 
lógica se podría definir como el “arte de inventar métodos de investigación” (18).  
 
Para Peirce, el hecho de que en la actualidad se haya llegado a una superioridad científica 
con respecto a la ciencia de la antigüedad, tan sólo puede ser atribuido a una mejor lógica. 
Si bien es cierto que la teoría de un “acto” no ayudaría de ninguna manera a llevarlo a cabo 
11 
 
en la vida práctica, cuando se trata de abrir nuevos caminos en ciencia, más que un proceso 
inconsciente de nuestro organismo, se requiere de una mente que se encuentre altamente 
perfeccionada por una educación basada en la lógica, la cual es totalmente indispensable 
(18).  
 
Muchos especialistas científicos, según Peirce, se encuentran intelectualmente en el mismo 
nivel de un “artesano”, lo cual no quiere decir que no realicen un trabajo grande y útil.  
Pero los lugares más altos de la ciencia son para aquellos científicos que, mediante la 
lógica, adapten métodos de una ciencia a la investigación de otra, ya que en esto consiste el 
éxito de los descubrimientos científicos pasados: Maxwell, por ejemplo, se encargó de 
adaptar la doctrina de las probabilidades a la teoría de los gases; Wundt logró adaptar los 
métodos de la fisiología a la psicología y Cournot logró aplicar el cálculo variacional a la 
economía política. Definitivamente, para que un hombre de ciencia pueda llegar a realizar 
este tipo de hazañas, requiere ser más que un simple especialista, y por esta razón debe 
trabajar intensamente en entrenar su mente y adquirir un conocimiento que le indique cómo 
volver más efectivas sus facultades mentales dirigiéndolas hacia una determinada dirección. 
Esto sólo se consigue a través del estudio de la lógica, aclarando que el aprendizaje exitoso 
de la lógica no está, de ninguna manera, restringido a las mentes brillantemente entrenadas 
en matemáticas (18). Desde esta perspectiva, la medicina, como disciplina que 
permanentemente pretende realizar “avances” científicos, también debería recurrir a la 
enseñanza de una buena lógica dentro de la academia que le permita abrir nuevos caminos 
en investigación y que, de la misma manera, sustente mejor su práctica.   
 
El propósito de la lógica, entonces, es identificar las formas de inferencia que pueden 
representar la verdad, y esta última se alcanza, entre otras, con una cierta clase de signos 
como la proposición, la cual se inserta en un argumento o inferencia (17). 
  
Una inferencia, en palabras de Peirce, es la “adopción consciente y controlada de una 
creencia como consecuencia de otro conocimiento” y la validez de la misma dependerá del 
método de razonamiento que se siga para alcanzar la verdad, método que se denomina 
principio rector o principio guía, que recuerda al “eslabón guía” mencionado en el epígrafe 
extraído de la obra de Speransky (17).  
 
En lo que respecta a la estructura silogística, todo argumento se compone de tres 
proposiciones y se considera una forma de inferencia (19).  Las proposiciones que, dentro 
del silogismo aristotélico, tienen el nombre de premisa mayor, premisa menor y conclusión, 
pueden llamarse regla, caso y resultado, respectivamente (17). La proposición consta de 
sujeto y de predicado, y la verdad de la misma sería la correspondencia entre este símbolo 
(proposición) y el objeto (17). 
 
Toda proposición silogística puede expresarse de la forma siguiente (20): 
 
S es P 
 
La fórmula general de todo argumento silogístico, por lo tanto es (19): 
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Regla: M es P 
Caso: S es M 
Resultado: S es P 
 
Hay dos tipos principales de inferencia: la sintética, que permite ampliar y descubrir nueva 
información, y la analítica, que organiza la información ya adquirida, pero no descubre ni 
amplifica la información (19). La Primera se subdivide en abducción e inducción, y la 
segunda en deducción (17). 
 
 
Deducción 
La deducción, para Peirce, examina lo afirmado en las premisas,  establece relaciones entre 
las partes y saca conclusiones, pero no descubre nueva información sino que hace explícito 
lo que se encontraba implícito en el sistema argumentativo (21).  
 
Su forma general es que se infiere el resultado a partir de la regla y el caso. 
 
Regla o premisa mayor 
Caso o premisa menor 
------------------------------ 
Se obtiene la conclusión o resultado 
 
Ejemplo: 
Regla: Todos los hombres son mortales 
Caso: Juan es un hombre 
Resultado: Juan es mortal 
 
 
Inducción 
En este tipo de inferencia se infiere una regla a partir de resultados y muestras de casos, es 
decir, tal como es la muestra en la totalidad (20, 21). 
 
Resultado o conclusión 
Caso o premisa menor 
------------------------------ 
Se infiere una regla o premisa mayor 
 
Ejemplo: 
Caso: Estas pelotas son de este costal 
Resultado: Estas pelotas son blancas 
Regla: (Probablemente) todas las pelotas de este costal son blancas. 
 
La forma de una inducción perfecta o formal es la siguiente: 
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S' S'' S''' son tomados como M'S 
S'S''S''' son P 
Todo M es probablemente P 
 
Para que una inducción sea tomada como válida, la conclusión no ha de considerarse como 
totalmente verdadera sino hasta cuando pueda demostrarse, y donde S sea de una clase más 
restringida que M. Por otro lado, el sujeto de las premisas debe ser una suma de sujetos (20-
21). 
 
Abducción 
Este tipo de inferencia surge en los procesos de creación, en donde se acepta una premisa 
menor o caso como la solución hipotética de un argumento cuya premisa mayor es 
conocida. Se conoce también con el nombre de hipótesis o retroducción (20-21). Las 
posibles consecuencias de una abducción deben ser susceptibles de ser verificadas 
experimentalmente. La abducción abre la posibilidad de que exista afinidad entre la mente 
del razonador y la naturaleza sobre la que se conjetura (16). Inferir el caso, para Peirce, es 
algo muy parecido a una apuesta o adivinanza (20-21), incluso, se puede llegar a comparar 
con la generación de una emoción musical que es bien diferente a los sonidos que emiten 
los instrumentos de una orquesta que llegan por separado a nuestro oído, es decir, que la 
abducción sería el elemento sensual del pensamiento, mientras que la inducción sería el 
elemento habitual del pensamiento (16). 
  
Su forma general es la siguiente: 
 
Premisa mayor  o regla 
Conclusión o resultado 
------------------------------- 
Se infiere el caso o premisa menor 
 
Ejemplo: 
Regla: Todas las pelotas de este costal son blancas 
Resultado: Esta pelotas son blancas 
Caso: Si estas pelotas hubieran salido de este costal, entonces, ello explicaría por qué 
son todas blancas. 
 
La forma de una abducción perfecta o formal es la siguiente: 
 
Todo M es P'P''P''' 
S es P'P''P''' 
S es posiblemente M 
 
Para que una abducción pueda tomarse como válida debe tenerse en cuenta que no puede 
considerarse como absolutamente verdadera sino sólo como probable hasta el momento en 
que pueda demostrarse y que P debe tomarse de una clase más grande que M. Por otro lado, 
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el sujeto de las premisas debe corresponder a una conjunción de predicados (20-21), que es 
lo que ocurre en una construcción condicional “si____ entonces____”. 
 
 
5.6 MÉTODOS PARA FIJAR CREENCIA SEGÚN PEIRCE 
 
La capacidad del ser humano para extraer inferencias es algo que hay que alcanzar después 
de un trabajo prolongado y difícil, ya que no es un don innato. Sin embargo, pocas personas 
en el mundo se preocupan de estudiar lógica, porque se consideran expertos en el arte de 
razonar. 
 
Por otro lado, hay personas, como Kepler, que son un ejemplo de razonamiento en la 
ciencia. En el trabajo de Kepler, Peirce identifica una preeminencia de la razón (con la 
teoría de las cónicas) sobre la observación (en el sentido de verificación empírica y no de 
mera percepción). Su mayor contribución fue la de demostrar que para establecer el tiempo 
de traslación del planeta Marte alrededor del sol, era fundamental considerar los números y 
averiguar cuál era en realidad la curva que trazaba Marte en su movimiento de traslación. 
Para Peirce, el descubrimiento de Kepler es el ejemplo más maravilloso de razonamiento 
abductivo de toda la historia, donde se incluyeron 22 hipótesis, una tras otra, hasta llegar a 
la formulación de la abducción final (22). 
 
Para Peirce, el objeto de razonar “es averiguar algo que no conocemos a partir de lo que ya 
conocemos”. La validez del hábito de razonar es algo de hecho y no de pensamiento, 
porque no se trata de si la mente, al aceptar las premisas, se ve impulsada a aceptar la 
conclusión, sino que la cuestión es si estos hechos realmente están relacionados de tal 
manera que si se presenta A, entonces generalmente se presenta B (22). 
 
Si bien es cierto que por naturaleza razonamos correctamente, la mayoría estamos más 
inclinados a ser más confiados y optimistas que lo que permite la lógica, sintiéndonos 
satisfechos sin hechos sobre los que basarnos; y así pasemos toda una vida aplicando los 
correctivos pertinentes, esto no parecería suficiente para erradicar este problema de 
disposición. Entonces, lo que permite extraer una inferencia más que otra a partir de unas 
premisas dadas es un hábito de la mente, el cual es bueno o malo en la medida en que 
generalmente produzca o no conclusiones verdaderas a partir de premisas verdaderas. Esta 
fórmula que determina el hábito se llama el principio rector de la inferencia. Este principio 
rector no implica utilidad alguna para las personas que se dedican a cuestiones prácticas, 
cotidianas y rutinarias propias de un oficio operativo (22). De la misma manera, este 
principio brilla por su ausencia en el terreno práctico de muchos especialistas de la 
medicina, cuyas mentes se limitan a realizar operaciones mecánicas, despreciando la 
importancia de la aplicación de una buena lógica al ejercicio de esta disciplina y, por 
consiguiente, negándose la posibilidad de acceder a los lugares más altos de la ciencia. 
 
Hay una gran cantidad de principios directores para razonar, pero antes de que interese 
indagar sobre la verdad o la falsedad de un argumento, es importante diferenciar los estados 
mentales de duda y creencia, en donde es posible pasar de un estado al otro sin alterar el 
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objeto del pensamiento, pero este paso está sujeto a ciertas reglas que aplican para todas las 
mentes por igual. 
 
En la vida práctica, la creencia y el hábito guían nuestras acciones y nuestros deseos de 
actuar. Una acción no podría estar dada por la duda, porque de lo contrario, no se llevaría a 
cabo. Por esto, la creencia determina un hábito de acción. La duda, es un estado de 
insatisfacción, del que deseamos salir para pasar a un estado de creencia que está asociado a 
una sensación de seguridad y satisfacción. Entonces, tanto la creencia como la duda tienen 
efectos sobre nosotros, pero la creencia marca una disposición a actuar de determinada 
forma; en cambio, la duda representa un estímulo a indagar sobre la misma hasta 
neutralizarla. Al establecer una analogía con el sistema nervioso, podemos decir que la 
creencia es como la asociación nerviosa (que con el estímulo olfativo ante el olor de la 
comida se crea una asociación con la cual se aumenta la producción de saliva en la boca del 
animal), en cambio, la duda es como la irritación de un nervio con la consecuente acción 
refleja por la misma. 
 
El objeto de la indagación, para Peirce, es pasar de una duda a una creencia, y buscar una 
creencia que podamos considerar como verdadera. Para poder iniciar una indagación no es 
suficiente con formular una cuestión, dado que es necesario que la duda sea viva y real; y 
por otro lado, para que la indagación produzca aquel resultado ideal llamado 
“demostración” es requisito que parta de proposiciones libres de toda duda (22). 
 
Varios son los métodos de fijar crencia, pero hay uno de ellos que Peirce llama el método 
de la tenacidad, que consiste en aferrarse a la opinión (doxa). El impulso social va en contra 
de él y, a veces, en la práctica, es imposible mantener sus bases. Excepto que una persona 
se convierta en eremita, las opiniones sociales influirán necesariamente en su opinión y 
viceversa. De tal manera, que el problema no se limita a cómo se debe fijar la creencia en 
un individuo, sino cómo se fija en una comunidad. En contraposición, el método de la 
autoridad es el método de mantener en una comunidad una creencia por medio de la 
imposición que se utiliza para mantener doctrinas políticas y teológicas, que en ocasiones 
se ha acompañado de crueldades, e incluso atrocidades. Este método de la autoridad ha 
tenido un éxito mucho mayor que el del método de la tenacidad. Si indagamos desde la 
historia, se puede ver claramente cómo ni una sola creencia ha permanecido siempre igual, 
pero el cambio ha sido tan lento que resulta prácticamente imperceptible, y la creencia 
individual puede incluso permanecer inamovible durante la vida de un individuo (22). 
 
Muchas creencias se han adoptado porque sus proposiciones son “agradables a la razón” o 
metafísicamente atractivas, lo que no significa que concuerde con la experiencia, y así 
muchos filósofos han llegado a sus proposiciones con consideraciones de este tipo. Para 
Descartes, por ejemplo, hay que fijar la creencia a través de lo que los hombres encuentren 
en sus mentes. La presunción de Kant es examinar de forma crítica nuestras inclinaciones 
naturales hacia ciertas creencias y, para él, la creencia de que algo es universalmente 
verdadero va más allá de la experiencia; por ejemplo, al considerar objetos ordinarios como 
un árbol o un anillo, se implican elementos que “no están contenidos en las primeras 
representaciones de nuestros sentidos”, pero no por esto podemos renunciar a la 
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consideración de la realidad de los mismos. Hegel, por su lado, con el método dialéctico, 
plantea que una discusión sobre las dificultades de una creencia llevará a una modificación 
tras otra de la misma, hasta alcanzar la posición más refinada posible. Este método 
elemental es la expresión del instinto que hace de la indagación “algo similar al desarrollo 
del gusto; pero el gusto, por desgracia, es siempre más o menos una cuestión de moda 
[…]”, pero mientras que no se pueda aplicar ningún método mejor, debe seguirse entonces 
éste (22). 
 
De tal manera, es necesario encontrar un método mediante el cual nuestras creencias se 
puedan establecer, no por algo humano, sino por algo externo o algo sobre lo que nuestro 
pensamiento individual no tenga ningún efecto.  Este método es el de la ciencia. La ciencia 
se basa en que hay cosas reales que tienen existencia, independientemente de nuestras 
opiniones. 
 
Algunos hombres comenzaron a abandonar la arrogancia de asumir una opinión como 
absolutamente verdadera, y utilizaron sus esfuerzos para someterse a los experimentos para 
escuchar lo que la naturaleza les quería trasmitir. El ensayo de este método empírico en la 
ciencia natural, durante todos estos años, nos estimula a pensar que nos estamos acercando 
cada vez más a una creencia que no está destinada a ser falsada, aunque no podamos 
esperar alcanzar por completo dicha certeza absoluta de la verdad. 
 
Finalmente, para Peirce es fundamental tener en cuenta que “más saludable que cualquier 
creencia particular es la integridad de la creencia, y que no penetrar en las bases de 
cualquier creencia por miedo a que puedan aparecer podridas es algo tan inmoral como 
perjudicial” (22). 
 
 
 
5.7 PERIODO DE MADUREZ DE PEIRCE (1880 – 1914) 
 
Peirce, después de 1880, inicia su etapa de madurez en la que comienza a trabajar en el 
marco de la lógica en el tema de los “Relativos”, así como en el desarrollo de una nueva 
forma de notación que denomina “el álgebra de la lógica” (23, 24). De la misma manera, 
realiza la propuesta, como se verá más adelante, de una nueva teoría de la inferencia 
incluyendo en ésta los tres tipos de razonamiento como etapas de un proceso de 
investigación dentro de la metodología científica. Por otro lado, a partir de la definición de 
su máxima pragmática caracteriza nuevamente la lógica de la abducción. 
 
Estas muestras de la evolución del pensamiento peirceano tienen un hilo conductor o un 
“eslabón guía”, el cual sostiene toda su estructura filosófica, proporcionándole un carácter 
de inmensa coherencia y autoconsistencia. Este eslabón guía en el pensamiento peirceano 
es el concepto del continuo. 
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5.7.1 EL CONCEPTO DEL CONTINUO PEIRCEANO Y LAS CATEGORÍAS 
 
La filosofía peirceana es tan amplia que permite comprender el mundo desde lo más 
general hasta lo más específico, en donde es posible definir un continuo entre ser humano y 
Cosmos. Para Peirce los conceptos de continuo, generalidad y verdadero universal tienen 
una correspondencia (25). 
 
La filosofía peirceana sostenía que en la naturaleza yacía una verdadera operatividad de la 
continuidad. Según Zalamea (25), sobre esta filosofía del continuo peirceano se erigen las 
propuestas fundamentales de la máxima pragmática, sus categorías cenopitagóricas, así 
como su lógica crítica, entre otros.  
 
Las categorías peirceanas son como dimensiones graduales de la experiencia 
fenomenológica, que sirven como auxiliares para facilitar el estudio del continuo mediante 
su descomposición y su reconstitución razonada.  Con base en estas descomposiciones se 
permite, luego, la construcción de nuevas “síntesis cognitivas” (25). Estas se ven reflejadas 
en cada uno de los niveles de la gran estructura filosófica peirceana, que abarcan desde el 
estudio del ser humano, incluyendo la experiencia fenomenológica, hasta el universo. 
 
La Primeridad abarca la inmediatez, la espontaneidad, la posibilidad, la indeterminación, lo 
que se define independientemente de cualquier referencia, esto es, un pensamiento no 
articulado. La Segundidad abarca los hechos, lo actual, la conmoción del mundo real 
traducido en acciones y reacciones; también corresponde a las relaciones binarias no 
articuladas en relaciones jerárquicamente superiores. Por último, la Terceridad se encuentra 
más allá de la oposición, es decir, es un mediador. Esta categoría hace referencia a lo 
relativo y lo continuo. Los signos pertenecen a esta última categoría (25). 
 
Con base en el concepto del continuo, se comienzan a visualizar, también, los caminos “no 
lineales” de la investigación que dan cabida al fenómeno de la creación científica. Ante la 
observación de un conjunto de hechos, el investigador propone unas hipótesis de las cuales 
deduce una serie de consecuencias que, posteriormente, procede a verificar en el mundo de 
los hechos mediante cualquier clase de experimentos. Sin embargo, este proceso no termina 
allí, sino que da lugar a un programa de pensamiento en el que se pueden tomar estos 
conocimientos previos para continuar enriqueciendo el proceso de investigación 
ascendiendo en niveles de complejidad creciente donde se continúan generando 
repetidamente nuevas abducciones, con sus respectivas deducciones e inducciones (25). 
 
Los tres tipos de inferencia organizados en un espectro continuo reflejan, también, la 
clasificación triádica peirceana de la modalidad. La modalidad aplicada a un razonamiento 
corresponde a la “seguridad [fuerza] de la conclusión”. Sin embargo, Peirce sostiene que 
además de la seguridad es importante tener en cuenta la fecundidad del razonamiento, que 
resulta ser inversamente proporcional a la seguridad del mismo (26). 
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Tipos de 
Razonamiento 
Categorías 
Peirceanas 
Clasificación triádica de la 
Modalidad 
Nivel de 
Fecundidad 
Nivel de 
Seguridad de 
la Conclusión 
Abducción Primeridad Puede Ser Posibilidad Máximo Mínimo 
Inducción Segundidad Efectivamente es Actualidad Intermedio Intermedio 
Deducción Terceridad Debe Ser Necesidad Mínimo Máximo 
 
 
 
 
5.7.2 LA LÓGICA DE LOS RELATIVOS 
 
A manera de introducción en el tema de los relativos, es importante citar previamente la 
definición que propone Peirce de “conjunto”, dado que los relativos tiene un carácter más o 
menos general. Un conjunto, para Peirce, es un “sistema ordenado, de suerte que ABC y 
BCA, aunque [muestras de] la misma colección, son conjuntos diferentes” (27).  
 
Un relativo es predicable de cualquiera de los miembros de un agregado de conjuntos, de 
forma análoga a como un término general se puede predicar de cualquiera de los miembros 
de un agregado de individuos. Pero, además del concepto de conjunto, Peirce, en CP 3.636-
643 (27), aclara el concepto de sistema, el cual se encuentra también relacionado con la 
lógica de relativos: 
 
“Por sistema se quiere decir un individuo con respecto al cual si algo es verdadero, la verdad de ello consiste 
en que ciertas cosas son verdaderas de ciertos otros individuos, llamados sus miembros, en independencia del 
sistema. Un sistema es o bien un sorite, montón, o mera colección, o bien un conjunto. Un sorite es un 
sistema con respecto al cual, si algo es verdadero, la verdad de ello consiste en la verdad de un predicado 
respecto de cualquiera de los miembros. Un conjunto es un sistema en el que la verdad de algo consiste en la 
verdad de varios predicados distintos. Es evidente que la idea de relación se halla implícita en la de sistema” 
(28). 
 
Ahora bien, en el mismo escrito se observa cómo el concepto de sistema, se conecta con el 
concepto de continuo: 
 
“Una colección o sistema es una abstracción. Si consideramos que un objeto es un todo colectivo pero, 
además de tal naturaleza que no contiene parte alguna que no sea a su vez un todo colectivo, entonces, si la 
colección tiene la naturaleza de un sorite [sistema], entonces se trata de una colección general, en las que sus 
partes se distinguen únicamente por tener caracteres adicionales, pero si la colección es un conjunto cuyos 
miembros tienen otras relaciones entre sí, entonces es un continuum” (29). 
 
Con respecto a las aplicaciones de esta nueva propuesta lógica, Peirce afirma que la lógica 
de la deducción no puede llegar a entenderse bien sin el estudio de la lógica de relativos, 
incluso, hace mención del error en el que se ha incurrido desde la lógica no-relativista: 
 
 “Uno de tales errores [en los que se incurre] es [pensar] que el razonamiento demostrativo es algo 
completamente diferente de la observación. Sin embargo, las intrincadas formas de inferencia de la lógica 
relativa requieren un escrutinio tan minucioso de las representaciones de los hechos, representaciones que son 
de naturaleza icónica, en el sentido de que representan relaciones de hecho mediante relaciones análogas en 
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las representaciones, que no podemos dejar de notar que es por medio de la observación de diagramas como 
el razonamiento procede en tales casos. […] La lógica no relativa les ha dado a los lógicos la idea de que la 
inferencia deductiva era el seguimiento cabal de una regla rígida, de manera que se han construido máquinas 
de extraer conclusiones” (30). 
 
Peirce menciona que, en especial, es a partir de Kant cuando la deducción pasó a ser nada 
más que un proceso de pensamiento en el cual se hace explícita la información que estaba 
implícita en las premisas, partiendo de la distinción entre juicio analítico y sintético. 
Además de esto, en la lógica no relativista se plantea el establecimiento de una conclusión, 
dentro del esquema silogístico, a partir de dos premisas, partiendo del supuesto de que no 
se puede establecer más que una sola inferencia. En constraste, la lógica relativista, dada su 
cualidad plástica, permite concebir que, incluso, a partir de “una sola premisa” se puedan 
deducir múltiples consecuencias por líneas de inferencia diferentes sin perder su carácter de 
necesariedad. Peirce cita el ejemplo de la “vasta multitud de teoremas que pueden deducirse 
de las escasas y poco complejas premisas de la Teoría de los Números” (27). 
 
En el campo de la lógica de la abducción, Peirce, apoyado en la lógica de relativos, pasa de 
describir la estructura lógica de la abducción en forma silogística a la descripción sintética 
de la misma como un sistema de relaciones con carácter general que da cabida a los 
procesos de selección, manejo contextual y corrección de las hipótesis (25).  
 
 
 
5.7.3 PRAGMATICISMO Y LA LÓGICA DE LA ABDUCCIÓN 
 
La máxima pragmática propuesta por Peirce, fundamentada en el concepto del continuo, 
dice que para que una concepción pueda tener algún efecto lógico real, debe cumplir con la 
condición de que, tomada en relación con otras concepciones, sea capaz de modificar 
nuestra conducta o nuestra disposición a la acción (incluidas en ella nuestras sensaciones y 
percepciones) (31). Esta posición, que Peirce adopta desde su máxima, pretende acabar con 
la división entre teoría y práctica que siempre había estado presente en la historia de la 
ciencia.  
 
Pero, el hecho de que el pragmaticismo afirme que una concepción lógica por excelencia 
tiene posibles efectos prácticos no quiere decir que se limite a la dimensión de lo 
meramente práctico, sino que también permite “cualquier vuelo de la imaginación”, 
siempre y cuando esta imaginación se relacione [y se controle] con un potencial efecto (31). 
 
La lógica de la abducción, como sistema auxiliar del pragmaticismo, permite establecer un 
orden para la adopción de hipótesis de acuerdo con cada contexto. Dentro de la concepción 
del continuo, Peirce sostiene que, al observar una masa de hechos que se presentan como 
algo sorprendente, el sujeto descubre unos “quiebres de regularidad” o “desajustes de 
homogeneidad en un contexto dado, que van más allá de una irregularidad casual”, como lo 
expone Zalamea en su texto El continuo peirceano (25). Entonces, el objetivo de la 
abducción es permitir “pegar” esos quiebres o discontinuidades, para unirlos de una forma 
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coherente que proporcione una explicación sobre dicho fenómeno sorprendente. Los 
métodos para lograr fusionar esas discontinuidades consisten en la selección adecuada de 
las hipótesis más simples y naturales, que permitan volver a homogeneizar el continuo (32, 
25).  
 
Aunque la inferencia abductiva no se ciñe a las reglas de la lógica de forma estricta, y por 
consiguiente, se plantea como una proposición problemática, ésta tiene una forma definida 
lógicamente, que Peirce redefine, apoyado en la lógica de los relativos, dejando atrás la 
forma clásica basada en el silogismo (31):  
 
Se observa el hecho sorprendente C, 
Pero si A fuese verdadero, C sería una cosa corriente, 
Luego, hay razones para sospechar que A es verdadero. 
 
En su manuscrito “Pragmatismo y abducción” (31), Peirce hace una exposición profunda 
sobre qué es la abducción y las reglas para llegar a ella revisándola desde los conceptos de 
validez, falacia y verificación experimental. Primero, para que una abducción merezca 
dicho título, debe ante todo proporcionar una explicación de unos hechos percibidos por el 
investigador como sorprendentes.  Segundo, con respecto a los conceptos de validez y 
falacia, Peirce menciona lo siguiente: 
 
“Un argumento es válido si posee la clase de fuerza que proclama tener y tiende hacia el establecimiento de la 
conclusión del modo en que pretende hacerlo.[…] Un argumento no es en ningún sentido menos lógico por 
ser débil, con tal que no aspire a una fuerza que no posee. […] Sin embargo, si una falacia contiene en la 
conclusión algo que no estaba en absoluto en las premisas, esto es, [algo que] no estaba en conocimiento 
previo alguno o que está entre aquellos conocimientos que no influyeron en el resultado, entonces, se ha 
cometido de nuevo un error debido como antes a la inferencia débil; sólo que en este caso el error consiste en 
tomar como una inferencia aquello que con respecto a este nuevo elemento no es en absoluto una inferencia” 
(33). 
 
Por último, para que una Abducción sea considerada como “buena”, debe ser susceptible, 
además, de verificación experimental cuantas veces sea posible. Con respecto a este úlitmo 
punto, la posición de los lógicos clásicos consiste en negar, desde su limitada perspectiva, 
que una hipótesis pueda ser sometida, de forma interminable, a varias series de 
verificaciones experimentales, lo que tendría como consecuencia la imposibilidad de que 
dicha hipótesis pueda llegar a ser “exactamente” verdadera. Sin embargo, al tener en cuenta 
la posición peirceana al respecto, se deja abierta la posibilidad de que, si fuera posible que 
una hipótesis se pudiera seguir contrastando con los hechos infinitamente a través de la 
historia y evolución de la ciencia, llegaría el día en el que se pudiera afirmar que es 
exactamente verdadera (31). Esto, por una parte. Por la otra, está el hecho de que la 
vocación de las hipótesis en Peirce es crecer (y mejorar) o morir y ser reemplazadas por 
otras. 
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5.8    EL MÉTODO DE LA INVESTIGACIÓN SEGÚN PEIRCE  
 
A partir de su escrito “Minute Logic”, Peirce comienza a reflexionar acerca de su ensayo 
previo “Una teoría de la inferencia probable”, y concluye que: 
 
“[…] me encontraba demasiado embebido en la consideración de las formas silogísticas y de la doctrina de la 
extensión y comprensión lógicas, a las que les conferí una índole más fundamental que la que realidad poseen. 
Mientras me mantuve en esta opinión, mis concepciones de la abducción necesariamente confundían dos tipos 
de razonamiento diferentes.” (34). 
 
En este fragmento, Peirce se refiere a la inducción de caracteres y a la hipótesis explicativa. 
Posteriormente, adopta el nombre de retroducción para la hipótesis, mientras que la 
inducción de caracteres corresponderá a la llamada inducción cualitativa. Además sobre 
esto escribe: “…en casi todo lo que escribí antes del comienzo de este siglo confundí en 
alguna medida la hipótesis con la inducción” (26, 35). 
 
En su primera etapa, Peirce considera por separado los tres tipos de razonamiento, como 
independientes en el marco de la silogística aristotélica. Más adelante, Peirce demostraría 
que las tres formas de inferencia no están separadas sino que se entrelazan en un continuo 
dentro del ejercicio científico (26). 
 
La propuesta formal del método de investigación de Peirce se realiza por primera vez en el 
intercambio epistolar con Langley al respecto del argumento de Hume en contra de los 
milagros (36). 
 
En una carta de fecha probable 10 de mayo de 1901, Peirce escribe a Langley que desde 
que en 1883 había publicado los Studies in Logic donde mencionaba las tres clases de 
argumentos, había venido revisando el carácter de la inducción y la abducción, y, fruto de 
ello, eran las modificaciones que finalmente realizó en torno al concepto de la abducción. 
Además, afirmaba en la carta que, actualmente, consideraba que había tres clases de 
argumentos en su esencia diferentes:  
 
“[…] La deducción es la inferencia necesaria […] La inducción consiste en tomar muestras de un género y 
observar cuántas caen en una cierta especie, y de ahí concluir el valor…de la probabilidad de que en ese 
género cualquier individuo dado pertenezca a esa especie […] La Hipótesis es la conjetura o […] el dar inicio 
a una pregunta. Se observa un fenómeno que tiene algo de peculiar. La ruminación [reflexión] me lleva a ver 
que si un cierto estado de cosas hubiera existido, de cuya existencia real no se nada, ése fenómeno 
ciertamente ocurriría […] ni la deducción ni la inducción pueden proporcionarme una nueva idea” (37). 
 
Peirce dice que su investigación es “completamente nueva y más cuidadosa que nunca”. En 
las conferencias de Cambridge queda ello en evidencia, no sólo con su  “Conjetura sobre 
los manuscritos de Aristóteles” sino que, además, propone una nueva teoría de la 
inferencia. Peirce hace un énfasis marcado sobre el carácter de “peculiar”, “curioso” o 
“sorprendente” que da origen a la hipótesis, considerando además que esta es la única 
esperanza que se tiene de llegar a una comprensión de los fenómenos. Pero Peirce 
menciona que la hipótesis debe ser presentada como una pregunta, y, por ello, no tiene 
fuerza probatoria suficiente.  De hecho, no se debe creer en una hipótesis si no ha sido 
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verificada rigurosamente. Para Peirce, la inducción es la única forma de inferencia que 
autoriza la plena fijación de la creencia. 
 
En el manuscrito 873 (38), describe las tres etapas de la investigación, sosteniendo la 
hipótesis de que “toda empresa investigativa es posible”.  
 
En mayo de 1901, en su manuscrito 692 (36, 39), Peirce vuelve a utilizar la palabra 
abducción, quizás adoptándola oficialmente: 
 
“[…] todo nuestro conocimiento depende de perceptos […] En consecuencia, los hechos observados, en sí 
mismos, no contienen ningún conocimiento práctico, y para alcanzar tal conocimiento, debe hacerse adiciones 
a los datos de la percepción. Puede llamarse una Hipótesis a cualquier proposición añadida a los perceptos, en 
procura de hacer que aquellos datos iluminen circunstancias distintas de aquellas bajo las que fueron 
observados […] Ahora bien, en una investigación relativa a una hipótesis en general, se deben reconocer tres 
etapas distintas […] La primera etapa consiste en la invención, selección y consideración de la hipótesis. 
Llamo a esto abducción. La segunda etapa consiste en la aplicación a la hipótesis de hechos que, 
irrespectivamente de cómo llegaron a presentarse a sí mismos, tienden a fortalecer o debilitar la hipótesis. 
Llamo esta la deducción. La tercera etapa consiste principalmente en, basándose en las predicciones de la 
hipótesis, poner a prueba estas predicciones por medio de experimentos, y en la medida en que sean exitosas, 
conceder a la hipótesis una cierta medida de creencia […] el servicio preciso que la inducción presta es 
mostrarnos cuál es el valor que tiene una cantidad en el promedio del presente curso de experiencia […] Toda 
inducción es un razonamiento a partir de una muestra […] Una abducción es esa clase de operación que 
sugiere un enunciado no contenido en los datos de los que se extrae […] Ahora bien, poner a prueba [la 
hipótesis] por medio de un experimento es un asunto muy costoso, que involucra un gasto de dinero, tiempo y 
energía, por lo que, comparativamente, pocas hipótesis se pueden poner a prueba […]” (39, 36). 
 
“[…] La mente del hombre está formada bajo la acción de las leyes de la naturaleza, y por lo tanto, no es muy 
sorprendente encontrar que su constitución es tal que, cuando podemos dejar de lado caprichos, idiosincrasias 
y otras perturbaciones, sus pensamientos naturalmente tiendan a mostrar un acuerdo con las leyes de la 
naturaleza” (39, 36). 
 
Peirce incluso afirma que los animales pueden razonar, y que la abducción se parece a 
aquello que hace que, estando tranquila y sin hambre, un ave se eche a volar. De hecho, 
Peirce llama a la abducción el “instinto adivinatorio”. Pero la abducción para Peirce, debe 
incluir los procesos de producir y seleccionar la mejor hipótesis. Y para someter a prueba 
una hipótesis es necesario seguir ciertos pasos, como por ejemplo, descomponer dicha 
hipótesis en partes más simples. Lo otro es que, de todas las hipótesis que se tengan 
aceptables para poner a prueba, uno debe adoptar primero las que parezcan más simples, 
debido a que de estas hipótesis simples se pueden deducir de forma más fácil las 
consecuencias que pueden ser comprobadas a través de la observación, y, si son erróneas, 
se pueden desechar con un menor costo que las otras (36). 
 
Ahora bien, tal como Peirce lo ha declarado desde 1868, “una investigación no se genera 
fingiendo una duda cartesiana, sino mediante una duda genuina, generada por la 
experiencia, en particular una experiencia sorprendente” (40; 41). La mayor parte de los 
filósofos de la ciencia contemporánea dejan de lado el problema del origen de las hipótesis, 
y de hecho, consideran el método científico como activo sólo cuando se dispone de una 
conjetura o teoría. Sin embargo, dichas “nuevas ideas” o hipótesis surgen al encontrarse 
con un fenómeno inexplicable o “sorpresa”, la cual corresponde a la ruptura de una 
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creencia  o hábito racional que exige un cambio, esto es, una explicación (26). Sólo de esta 
manera puede surgir una conjetura que pretenda proporcionar una posible explicación del 
fenómeno observado. Sin embargo, no se debe creer en la conclusión de ninguna hipótesis 
por más plausible que parezca.  
 
La investigación, entonces, surge con la búsqueda de una explicación que permita resolver 
una duda con la propuesta de una conjetura. Luego, el investigador debe determinar su 
plausibilidad la cual influirá en el posterior grado de creencia en dicha conjetura. Esta es la 
primera etapa de la investigación o retroducción que es el razonamiento del consecuente al 
antecedente en una condicional (40). Sin embargo, la retroducción, para Peirce, no justifica 
nuestras creencias, y así, en ocasiones mantiene nuestro no-saber con respecto a su verdad; 
ello sería quizá, como lo plantea Niño, el mantener una “duda genuina” (40). 
 
Peirce, afirma que la aceptación de esta hipótesis es algo que se vuelve inevitable, esto es, 
que se vuelve difícil resistirse a su “sugestión”, lo cual es la muestra de que se ha fracasado 
en el entrenamiento para controlar nuestros pensamientos y que se explica por su carácter 
instintivo. Sin embargo, si nos resistimos a acoger dichas sugerencias abductivas, tampoco 
se puede avanzar en la investigación. De hecho, es una verdad histórica el que una mente 
bien preparada ha conjeturado acertadamente sobre los fenómenos sorprendentes de la 
naturaleza, y así se han alcanzado todas las teorías científicas. Por otro lado, la ocurrencia 
de dichas hipótesis no puede darse al azar, porque el investigador debe realizar preguntas 
dirigidas y, si no fuera así, cada conjeturador tendría que indagar en millones de hipótesis 
antes de dar con la verdadera. Por ejemplo, Galileo tan sólo estableció una hipótesis falsa 
antes de hallar la verdadera. Después de la proposición de dicha hipótesis, la deducción se 
encarga de dilucidar conceptos y, finalmente, la inducción los evalúa (40). 
 
“La sugerencia abductiva viene a nosotros como un fogonazo” (26). Es un acto de “insight” 
(intuición instintiva que accede de forma indirecta al conocimiento de la realidad mediante 
la interpretación), como una especie de intuición extremadamente falible (a diferencia de la 
intuición clásica entendida como una intuición infalible, directa e inmediata de la realidad). 
Peirce asigna el insight a la misma clase general de operaciones a las que pertenecen los 
juicios perceptivos y, además, lo asemeja al instinto en su propensión mínima de caer en el 
error. 
 
Los instintos para Peirce, no son infalibles pero si indubitables, porque se presentan de una 
forma tan natural y espontánea que no tenemos la menor duda de ellos. Sólo por el uso 
controlado de la razón, capacidad ausente en los animales, es como se pueden descubrir los 
errores del instinto con el fin de rectificar y evolucionar en el conocimiento (26). 
 
Peirce cita tres principios que deben guiar al científico para la selección de una nueva 
hipótesis: 
1. Debe ser susceptible de control o comprobación experimental, lo cual se encuentra 
relacionado con sus repercusiones prácticas. Si de dos o más hipótesis se derivan las 
mismas consecuencias experimentales, entonces aunque su expresión verbal sea diferente, 
el contenido lógico es el mismo. 
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2. Debe explicar los hechos sorprendentes, esto es, debe hacer los hechos 
necesariamente predecibles o, al menos, probablemente. 
3. Debe seguir la consideración de la economía de la investigación, es decir que, dado 
que la verdadera hipótesis es una sola entre miles, se deben tener en cuenta los montos de 
dinero, tiempo, energía y pensamiento requeridos para ponerla a prueba (26). 
 
En la segunda etapa de la investigación, la deducción permite extraer las consecuencias 
necesarias de dicha hipótesis. Esto incluye, en primera medida, el análisis de conceptos o 
elucidación que permite mediante un análisis lógico explicar la hipótesis, y en segunda 
medida, realizar una demostración a manera de una cadena de argumentos deductivos como 
ocurre, por ejemplo, con los “Elementos” de Euclides (32). 
 
Según Peirce, la deducción tiene dos partes: 
1. Explicar la hipótesis mediante el análisis lógico haciéndola tan clara como sea 
posible. 
2. Demostración o argumentación deductiva, cuyo mejor ejemplo es el libro de  
“Elementos” de Euclides, obra superior a los “Analíticos” de Aristóteles. Se 
requiere de un tipo de diagrama apropiado: el ícono, que representa a su objeto 
pareciéndose a él; el índice, que representa a su objeto por estar perfectamente 
conectado con él y; finalmente, el Símbolo que representa esencialmente a su 
objeto porque así será interpretado (32). 
 
Por último, en la tercera etapa de la investigación se determina qué tanto los consecuentes 
de la hipótesis concuerdan con la experiencia, es decir, se juzga si la hipótesis es correcta o 
si se debe rechazar por completo.  
 
Peirce propone, primero, esta clasificación de la inducción en “Un argumento olvidado a 
favor de la realidad de Dios” (26, 32):  
1. La inducción cruda, que corresponde a la enumeración de ejemplos y que concluye 
en una proposición lógicamente universal. Él lo considera el más débil de los argumentos. 
2. La inducción gradual, que aporta una estimación de la proporción de la verdad de la 
hipótesis con cada nuevo caso. Puede ser cualitativa o cuantitativa (estadísticas o cálculos). 
 
Posteriormente, en “Sobre la lógica de extraer la historia a partir de documentos antiguos, 
especialmente de testimonios” (26), Peirce analiza los diferentes tipos de inducciones o 
métodos inductivos y los clasifica en tres grupos en diferente orden al anterior: 
 
1. La inducción cuantitativa, en donde se juzga, a partir de una muestra aleatoria, la 
proporción aproximada de los miembros de un conjunto que tienen un carácter 
determinado por la hipótesis. Este tipo de inducción puede darse en términos de 
probabilidades. La generalización puede llegar a ser errónea, pero 
metódicamente se puede ir corrigiendo el valor calculado con las diferentes 
observaciones hasta aproximarlo lo más posible a la verdadera proporción. Esto 
será posible siempre y cuando el conjunto sea finito y que las muestras sean 
extraídas aleatoriamente. 
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2. La inducción cruda o rudimentaria, en donde la colección de la que se extrae la 
muestra es una serie de la cual algunos miembros han sido experimentados pero 
otros no, y es donde se concluye que la experiencia futura será como la anterior. 
No tiene carácter cuantitativo y, Peirce, la relaciona con la “inducción por 
enumeración simple” de Bacon. Es el más débil de los argumentos porque no 
tiene ningún apoyo en las probabilidades donde la muestra no es finita.  
3. La inducción cualitativa que consiste en extraer una muestra de un agregado que no 
es una colección ya que no se compone de unidades que puedan ser 
contabilizadas o medidas. En este razonamiento se puede decir que se 
comprueba una hipótesis tomando una muestra de las predicciones que se basen 
en ella. Las predicciones no se pueden tomar como unidades ya que no podemos 
afirmar que una colección de predicciones de una hipótesis corresponda a una 
muestra aleatoria. En un ejemplo citado por Génova (26), se recuerda cualidades 
de un individuo que no son enumerables como son los síntomas de una 
enfermedad: 
 
 “se observa que un objeto posee ciertos caracteres que poseen los miembros de una colección dada, el 
científico formula la hipótesis de que el objeto observado posee también las otras cualidades características de 
la colección, aunque no hayan sido todavía experimentadas. El científico puede concluir así, abductivamente, 
que el objeto observado pertenece a la colección ya conocida. Por ejemplo, el médico puede suponer que 
tendrá también los otros síntomas asociados a esa enfermedad, síntomas hipotéticos que puede comprobar 
inductivamente con ulteriores análisis” (26). 
 
Está claro que no es un procedimiento cuantitativo que se corresponda con la esencia del 
método hipotético-deductivo que predomina en la ciencia actual (26). 
 
 
6. METODOLOGÍA 
 
El presente trabajo corresponde a una investigación teórica que pretende identificar las 
formas de razonamiento de las investigaciones de A. D. Speransky que sustentan 
científicamente la terapia neural en el marco de la lógica crítica de Peirce, estableciendo su 
validez, fuerza y generalidad, y realizando su respectiva ubicación dentro de las etapas de la 
investigación científica propuestas por Peirce.  
 
La abducción (o hipótesis) de la presente investigación consiste en afirmar que las 
proposiciones finales de A.D. Speransky tienen tan sólo la categoría de abducciones, y que 
por lo tanto, no cumplieron con todo el proceso metódológico de la investigación propuesto 
por Peirce, lo que se vería reflejado en una ausencia de proposiciones correspondientes a 
deducciones inducciones. 
 
A continuación se resume el proceso metodológico que se llevó a cabo: 
 
1. Se revisaron tanto las investigaciones recopiladas por Speransky en su obra como 
sus argumentos propuestos realizando un análisis crítico. Para ello, se procedió a 
realizar una lectura y seguimiento exhaustivo de las observaciones y proposiciones 
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consignadas por Speransky en su obra, intentando definir un hilo conductor que 
permita mantener una continuidad entre una idea y otra consignada por el autor, 
pero que permitiera, al mismo tiempo, definir dentro de dicha continuidad las 
“marcas” que se definen como proposiciones o inferencias. 
  
2. Con base en dichas investigaciones, se extrajeron algunos ejemplos de los modos de 
inferencia desde la posición lógica clásica de la siguiente manera: 
 
a. Deducción: si el argumento corresponde a la siguiente forma 
 
Regla o premisa mayor  
Caso o premisa menor 
-------------------------------- 
Se infiere el resultado 
 
b. Inducción: si el argumento corresponde a la siguiente forma 
 
Resultado o conclusión 
Caso o premisa menor 
--------------------------------- 
 Se infiere la regla 
 
c. Abducción: si el argumento corresponde a la siguiente forma 
 
Regla o premisa mayor 
Resultado o conclusión 
------------------------------ 
Se infiere el caso 
 
3. Dado que el centro de este trabajo estará fundamentado en la etapa madura de la 
filosofía peirceana, la cual admite la continuidad entre los 3 tipos de inferencia y 
que se basa en la idea general planteada desde el pragmatismo y la lógica de 
relativos, que permite dar cuenta de los momentos creativos y flexibilizar los 
procesos de pensamiento de una investigación científica, se procedió a identificar, 
dentro del continuo de las ideas propuestas por Speransky, las inferencias que se 
correspondían con la estructura de la abducción identificando: 
a. Algunos ejemplos de abducciones y su relación con el fenómeno 
sorprendente dentro de la estructura lógica propuesta por el pragmaticismo 
peirceano que define su validez y veracidad. 
b. Ejemplos de lecturas a partir de la lógica de relativos de dos abducciones con 
sus respectivas deducciones.  
 
4. Luego, a partir de las abducciones, se identificaron los otros dos tipos de inferencia, 
deducción e inducción, como un continuo de las abducciones propuestas 
previamente, manteniendo la idea general de la lógica de relativos que permite 
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cierta plasticidad dentro las etapas del método de investigación. Estas inferencias se 
relacionaron por capítulos y por páginas del libro, determinando si son 
proposiciones generales o particulares, mencionando los respectivos experimentos 
que representan la verificación inductiva e identificando las inferencias que son 
fruto de procesos de evolución de pensamiento. 
 
5. Después, se determinó la ubicación de cada argumento dentro de las tres etapas de 
la investigación propuestas por Peirce, identificando la consecución y relación 
lógica entre los mismos argumentos y discriminándolas también en proposiciones 
particulares o generales, de la siguiente manera: 
a. Si corresponde a una abducción se encuentra en la primera etapa de 
investigación. 
b. Si corresponde a una deducción se encuentra en la segunda etapa de 
investigación. 
c. Si corresponde a una inducción se encuentra en la tercera etapa de 
investigación. 
 
6. Con el objetivo de definir el hilo conductor de las ideas de Speransky, se procedió a 
establecer una reorganización jerárquica triádica de las mismas proposiciones 
agrupándolas según su contenido esbozando una contrucción teórica consistente y 
coherente, asignándole un puntaje arbitrario a cada nivel con el fin de cuantificar su 
fuerza inductiva. 
 
 
7.   RESULTADOS 
 
I. INFORMACIÓN PRELIMINAR: LA HISTORIA DE LA TERAPIA 
NEURAL 
 
Escuela Rusa 
La historia de la terapia neural parte desde la fundación de la escuela del nervismo en 
Rusia, por el gran fisiólogo I. P. Pavlov alrededor de 1883, en la que se reconocía el papel 
central de coordinación del sistema nervioso sobre todas las funciones orgánicas.  La 
escuela de pensamiento propuesta por Pavlov se fundamentó principalmente en las 
enseñanzas de Setchenov y Botkin (42). Antes de la aparición de esta escuela, los fisiólogos 
habían reconocido al organismo como separado del ambiente y de todos los aspectos 
psicológicos. Pavlov, en cambio, afirmó que el sistema nervioso mantenía unidas las 
diferentes partes del organismo como un todo y que, además, creaba la individualidad del 
organismo frente a su ambiente. Cada proceso biológico podía ser alterado, modificado o 
inhibido por el sistema nervioso (43). 
 
En 1904, Pavlov recibió el Premio Nobel por su trabajo sobre fisiología de las glándulas 
digestivas ya que su método de estudiar las funciones fisiológicas sobre largos periodos de 
observación de animales intactos y saludables lo llevó a entender el mecanismo interno del 
control neural de la actividad del sistema digestivo. Sus enseñanzas sobre los reflejos 
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condicionados  mostraron que la actividad refleja es una adaptación de todo el organismo a 
un constante cambio de las condiciones del ambiente. Estos experimentos finalmente 
llevaron a Pavlov y a sus discípulos a nuevas áreas de investigación, al estudio de la 
fisiología de la corteza cerebral y así a la teoría de la actividad cerebral, la cual llegó a ser 
una de las fundadoras de la medicina moderna. I.P. Pavlov observó que la actividad 
cerebral se encontraba en constante movimiento y describió sus procesos básicos de 
excitación e inhibición. Esto lo llevó a sus fundamentales ideas de la relación recíproca 
dinámica entre la corteza cerebral y los centros subcorticales cercanos, sobre la actividad 
analítica y sintetizadora de la corteza cerebral y sobre los procesos de inducción recíproca 
(43). 
  
Posteriormente, en 1936, A.D. Speransky, discípulo de Pavlov, publica en Nueva York su 
obra “Bases para una nueva teoría en la medicina” con propuestas innovadoras en el terreno 
de la patología neural, las cuales se consideran pilares fundamentales en las concepciones 
de la terapia neural (44). Finalmente, Vishnevski, que había publicado previamente en 1906 
el hallazgo del efecto de la novocaína (un anestésico local) sobre la reducción de los 
procesos inflamatorios, en 1948 publica “El bloqueo novocaínico como un método para 
influenciar el trofismo de un tejido” basándose en la ideas de la escuela de Sechenov y 
Pavlov. 
 
Escuela Alemana 
Por su parte, simultáneamente en Alemania, diferentes investigadores se encontraban 
realizando diversas indagaciones en el campo de los efectos terapéuticos de los anestésicos 
locales descubiertos en las anteriores décadas. En 1902, Spiess, por ejemplo, publicó “los 
efectos terapéuticos de los anestésicos”, y en 1906 descubrió que las heridas y los procesos 
inflamatorios disminuían más rápidamente y con menos complicaciones después de la 
anestesia. En 1920, Leriche por primera vez trató exitosamente una migraña con irrigación 
de novocaína en la arteria temporal (44). 
 
Posteriormente, en 1925, los hermanos Ferdinand y Walter Huneke redescubrieron el efecto 
terapéutico de los anestésicos locales sin ningún conocimiento previo de los trabajos de 
Spiess ni Leriche y, de hecho, en 1928 publican “Efectos remotos no reconocidos de los 
anestésicos locales”. Ellos llamaron a esta terapia “anestesia terapéutica” y la 
recomendaban para tratamiento de una amplia variedad de condiciones dolorosas y 
perturbaciones tróficas en el área segmental de dolor (44). 
 
Síntesis Conceptual 
En conclusión, mientras en Rusia predominaba la escuela del nervismo con su máximo 
exponente I. P. Pavlov, en Alemania las diferentes investigaciones se enfocaron en los 
efectos terapéuticos de los anestésicos locales. El punto de unión entre estas dos escuelas se 
encuentra en las investigaciones realizadas por Speransky y los Vishnevski quienes, dentro 
el marco conceptual del nervismo, confimaron completamente las observaciones de los 
hermanos Huneke acerca de cómo un anestésico local, situado correctamente en el 
organismo, más específicamente en el sistema nervioso, es capaz de llevar a los reflejos 
patológicos y a las alteraciones patológicas en este sistema hacia cambios favorables. La 
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infiltración del anestésico local se considera, pues, como una irritación o perturbación que 
se realiza sobre un organismo que, siguiendo las vías reflejas neurovegetativas, lleva a un 
cambio en dicho organismo que modifica el estado de salud-enfermedad. 
 
 
II. LA NEUROPATOLOGÍA DE A. D. SPERANSKY 
 
Alexei D. Speransky fue el director del Instituto de Fisiopatología y Terapia Experimental 
de Moscú y miembro de la Academia de Ciencias de la Unión Soviética durante la primera 
mitad del siglo XX. Dedicó toda su carrera a estudiar el papel que desempeña el sistema 
nervioso en el desarrollo de los procesos patológicos (45). 
 
Speransky publicó en 1936 su obra titulada “Bases para una nueva teoría en la medicina”, 
cuyo objetivo era encontrar los elementos comunes de los procesos patológicos que 
aparecían distintos exteriormente, tomando experimentos de campos muy diversos. El 
trabajo que precedió la publicación de esta obra duró más de 10 años, comenzando en 1923 
en el laboratorio de fisiología de Pavlov en el Instituto de Medicina Experimental y, 
posteriormente, realizándose también en los laboratorios del Instituto de Neurocirugía de 
Leningrado, con la participación de un gran número de especialistas en distintas ramas que 
también colaboraron proporcionando el material necesario (44). 
 
Speransky se dedicó a elucidar los más complejos problemas de la patología a través de un 
análisis experimental riguroso. Basado en los resultados de un amplio rango de  
experimentos en animales, estableció que el sistema nervioso jugaba un papel fundamental 
en la iniciación, desarrollo y curso de los procesos patológicos. Esto fue posible gracias a la 
introducción de las ideas del nervismo a la patología y la medicina clínica. De acuerdo con 
Speransky, el sistema nervioso controla todos los procesos que determinan las reacciones 
metabólicas en cada célula y en cada órgano de todo el organismo. Cada perturbación del 
normal funcionamiento del sistema nervioso puede resultar en el desarrollo de una 
alteración de procesos tróficos en las células y órganos y, así, producir distrofias neurales. 
Su tesis central es que “la estimulación o perturbación de cualquier porción del sistema 
nervioso central o periférico puede llegar a convertirse en un punto iniciador de procesos de 
carácter neurodistrófico e inducir cambios funcionales y orgánicos” en cualquier parte del 
organismo. Todas las reacciones patológicas ocurren sólo como consecuencia de una 
reacción general de todo el sistema nervioso (43).  
 
Posteriormente, Reilly y Tardeiu repitieron los experimentos de Speransky en cerdos de 
guinea y gatos confirmando sus observaciones. En el trabajo publicado en la Unión 
Soviética en 1961 por Bykov y Zurzin, discípulos de Pavlov, titulado “Patología 
corticovisceral”, se da todo el crédito y el reconocimiento a los trabajos de Speransky como 
la base científica para sus propios trabajos (43). 
 
Por estas razones, las proposiciones básicas de la obra de Speransky son el centro de 
análisis de este trabajo de investigación, debido a su importancia esencial dentro de las 
concepciones fundamentales que sustentan el ejercicio de la terapia neural. 
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III. “BASES PARA UNA NUEVA TEORÍA EN LA MEDICINA” DE A.D. 
SPERANSKY: ANÁLISIS CRÍTICO (SÍNTESIS) 
 
La obra “Bases para una nueva teoría en la medicina” se compone de 32 capítulos, los 
cuales se encuentran expuestos, según el propio Speransky, en un orden mixto que incluye 
la exposición de los hallazgos experimentales basado en un orden temporal y, por otro lado, 
en un orden conceptual. De acuerdo a lo anterior, se puede realizar una identificación de los 
capítulos que se encuentran incluidos en uno y otro orden. 
 
 
Orden Temporal Orden Conceptual 
 Mecanismo Nervioso de los Estados 
Convulsivos Complejos: Capítulo I al IV. 
 Papel del LCR en el origen de algunas 
formas de encefalitis: Capítulos V al VII. 
 Circulación del LCR en el cerebro, en los 
espacios SA y en los Nervios: Capítulos 
VIII al XI. 
 Papel del SN en la patogénesis de ciertas 
enfermedades infecciosas: Capítulos XII al 
XIII. 
 Condiciones y formas de desarrollo de los 
procesos distrófcos dentro del SN: Capítulos 
XIV al XVI. 
 Variaciones Cualitativas de la Distrofia 
Nerviosa: Capítulos XVII al XX. 
CONCLUSIONES: Capítulo XXI – Proposiciones Básicas  
 
Los capítulos siguientes (XXII al XXXIII), dado que se encuentran expuestos después de la 
enunciación de las “Proposiciones básicas”, se podrían considerar como anexos que no 
establecen nuevos argumentos sino que establecen propuestas terapéuticas con base en las 
proposiciones básicas. Por tal motivo, el asunto de estos capítulos queda fuera de los 
objetivos del presente trabajo. 
 
 
MODOS DE INFERENCIA DESDE LA LÓGICA CLÁSICA 
 
Desde la lógica clásica podemos proponer los siguientes ejemplos de inferencia abductiva, 
deductiva e inductiva. Dentro sus respectivas formas se pueden identificar la premisa 
mayor (PM), premisa menor (Pm) y la conclusión (C). 
 
Abducción  
 
PM: La congelación de cualquier punto de la corteza cerebral produce epilepsia 
 
C: Estos perros desarrollaron epilepsia 
----------------------------------------------------------------------- 
Pm: Estos perros fueron sometidos a congelación de la corteza cerebral. 
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Deducción 
 
PM: El proceso epiléptico es un mecanismo reflejo 
 
Pm: Los reflejos se encuentran localizados a nivel subcortical 
------------------------------------------------------------------------ 
C: El proceso epiléptico se encuentra localizado a nivel subcortical 
 
 
Inducción 
 
Pm: Una operación fue realizada sobre X organismos en un tiempo t0 
 
C: En un tiempo t1 esos organismos no volvieron a ser los mismos que antes 
-------------------------------------------------------------------- 
PM: La operación altera los organismos. 
 
 
ABDUCCIÓN, VALIDEZ Y FALACIA  
 
Según Peirce, es posible determinar si una abducción es válida o si es falaz, teniendo en 
cuenta el replanteamiento de este tipo de inferencia en el marco de la lógica de relativos y 
el pragmaticismo. Con respecto a la primera, la abducción es válida si posee la clase de 
fuerza que proclama tener, es decir, si se acepta que es un argumento débil, la segunda, se 
apoya en la estructura lógica de la abducción que Peirce redefinió de la siguiente manera 
(28):  
 
Premisas: 
Se observa el hecho sorprendente C, 
Pero si A fuese verdadero, C sería una cosa corriente, 
 
Conclusión: 
Luego, hay razones para sospechar que A es verdadero. 
 
De acuerdo a esta estructura, una abducción falaz contiene algo en la conclusión que no 
estaba en absoluto en las premisas y que, por lo tanto, no estaba en ningún conocimiento 
previo que influyera sobre el resultado (31). 
 
A continuación se muestran unos ejemplos de Abducción relacionada con el hecho 
sorprendente, lo que determina su veracidad. 
 
 
Ejemplo 1: 
 
Se observa el hecho sorprendente C 
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“Si la congelación se realiza en cualquier porción de la corteza cerebral del perro y esta 
porción es extirpada luego, no se desarrolla ningún fenómeno convulsivo ni agitación 
motora”. El animal se recupera, pero, “si se espera la aparición de síntomas pronunciados 
después de la congelación (horas) y luego se extirpa la zona correspondiente de la corteza, 
esto no impide que el animal sufra el ulterior desarrollo de la enfermedad [epilepsia]”. 
 
Pero si la ABD#5 fuese verdadera, C sería una cosa corriente 
ABD#5: “…Aunque esto [el proceso epiléptico] tenga su origen aquí [en la porción 
congelada o su periferia inmediata], el proceso rebasa rápidamente [a través del tiempo] los 
límites de la corteza cerebral [hacia las regiones subcorticales]. 
 
Luego hay razones para sospechar que la ABD#5 es verdadera. 
 
 
Ejemplo 2: 
 
Se observa el hecho sorprendente en el EXP CXII.4:  
Se tomaron 18 conejos experimentales en los que se realizó una inyección endovenosa de 
15 DDM de toxina diftérica, inyección a los 60 minutos IV de 1850 u de antitoxina y a los 
5-10 minutos se practica el bombeo. En los 18 conejos control, se practicaban todos los 
pasos, excepto, el último. Se encontró que todos los conejos control murieron, mientras que 
del grupo experimental 2 murieron. 
 
Pero si la ABD#28 fuese verdadera, el hecho del EXP CXII.4 sería una cosa corriente 
ABD#28: La enfermedad del sistema nervioso es la condición fundamental que determina 
la muerte [en la intoxicación diftérica]. 
 
Luego hay razones para sospechar que la ABD#28 es verdadera. 
 
 
Ejemplo 3: 
 
Se observa el hecho sorprendente en el EXP CXII.7:  
Se tomaron 57 pacientes humanos escarlatinosos de categorías severas de la enfermedad del 
Hospital de Botkin de Leningrado, a los que se les inyectó vía IV de 4-10 cc de suero 
antiescarlatina. Se encontró que tan sólo 6/57 pacientes murieron y, de estos, 5 de 6 
pertenecían a la categoría IR de Mozer para la que se le reconocía una mortalidad del 
99.8%. Además, se encontró que comparado con los tratamientos tradicionales vía IM, los 
pacientes que se mejoraron con el tratamiento vía IR no se complicaron con Nefritis, que 
se encontró en el 21% del grupo de tratamiento tradicional. 
 
Pero si la ABD#31 fuese verdadera, el hecho del EXP CXII.7 sería una cosa corriente 
ABD#31: El sistema nervioso no sólo es arrastrado por la enfermedad, sino es él mismo el 
que organiza las manifestaciones externas de la enfermedad. Todo el resto del proceso 
patológico es sólo resultado de su acción. 
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Luego hay razones para sospechar que la ABD#31 es verdadera. 
 
LECTURA CORRELATIVA DE DOS INFERENCIAS 
 
Se realizó una lectura correlativa de las siguientes inferencias abductivas con sus 
deducciones derivadas: 
 
10. Hay que tener en cuenta el efecto de la operación, irritación que surge de la región cicatricial que 
altera el objeto reactivo [organismo]. 
10.1 Como resultado de la interferencia [irritación], las relaciones mutuas de las diferentes partes del 
sistema nerviosos se han alterado y el mecanismo del proceso convulsivo ha cambiado. 
10.2 Los llamados venenos nerviosos no tienen propiedades constantes ni independientes. Su acción 
está determinada por ciertas condiciones incesantes y mutuamente cambiantes en sus 
interrelaciones y no por el objeto irritante [veneno] en sí mismo. 
10.3 el sistema nervioso es un objeto nuevo después de la lesión local y reacciona a los estímulos de 
una nueva manera. 
31. El sistema nervioso no sólo es arrastrado por la enfermedad, sino que es él el que organiza las 
manifestaciones externas de la enfermedad. Todo el resto del proceso patológico es sólo resultado de 
su acción (Evolución ABD#28). 
31.1 El concepto de procesos infecciosos o tóxicos, como entidades diferentes desde el comienzo hasta 
el final es incorrecto, en todos estos casos el agente específico sólo inicia el proceso, cuyo 
desarrollo posterior está regido por otros mecanismos que el suero específico no puede abolir. 
31.2 habiendo alcanzado la toxina diftérica al mismo tiempo la antitoxina y el tejido nervioso, reacciona 
parcialmente con éste y alcanza a generar lesiones irreparables en él y, si posteriormente, se 
neutraliza la toxina totalmente, no se consigue por esto restaurar ni la estructura ni la función de la 
célula nerviosa. Negación de la ABD#29. 
31.3 las alteraciones perifericas de la difteria son sólo secundarias, sus causas no están en la toxina sino 
en las nuevas relaciones creadas entre los tejidos y el centro nervioso lesionado. 
31.4 el SN revela sus funciones en el organismo tan sólo por los cambios que produce en los otros 
órganos. 
31.5 Es necesario tener en cuenta, en cada caso particular, las combinaciones que pueda tener dicha 
sustancia con el sustrato sobre el cual actúa, y además, las relaciones recíprocas contínuamente 
cambiantes de las distintas partes del sustrato reactivo. 
 
La lectura correlativa de estos argumentos se efectuó con base en la máxima pragmática 
(MP), la cual afirma que el conocimiento es contextual, relacional, modal y sintético (25). 
Para Peirce, sólo podemos conocer mediante signos, como por ejemplo la inferencia, y, 
según su MP, sólo se pueden conocer esos signos por medio del establecimiento de 
“correlaciones diversas de sus efectos concebibles en contextos de interpretación” (25). 
 
Dentro de la concepción de la MP, las abducciones, deducciones e inducciones, enmarcadas 
en los diferentes niveles jerárquicos, deben correlacionarse unas con otras (“mixtos 
argumentales”), y jamás podrán llegar a simplificarse en una única deducción trascendental 
(25). El conocimiento, entonces, se construye por niveles y correlaciones, y, de hecho, estos 
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“mixtos argumentales” son el sostén del pragmaticismo. Desde este punto de vista, la 
abducción representa un sistema general relacional donde se establecen correlaciones entre 
la complejidad de la hipótesis contrastándola con los diferentes contextos y donde se 
aumenta la probabilidad de corrección de la misma (25). 
 
Para efectos demostrativos, se procederá a realizar la lectura correlativa de las abducciones 
y sus deducciones, definiendo, primero, sus diferentes predicados para luego hallar 
correlaciones entre los mismos y, finalmente, con sus propias deducciones. Es importante 
tener en cuenta que, para Peirce, la lógica de relativos no se restringe a las clásicas 
relaciones monádicas sino que intrínsecamente establece relaciones arbitrarias complejas. 
 
Los siguientes esquemas del presente apartado se encuentran marcadamente influenciados 
por las sugerencias del Profesor Fernando Zalamea. 
________________________________________________________________________ 
 
ABDUCCIÓN #10: Hay que tener en cuenta el efecto de la operación, irritación que surge de la 
región cicatricial que altera el objeto reactivo [organismo]. 
Se tienen los siguientes predicados: 
Op (t): “operación en el tiempo t” Predicado monádico 
Cic (Op, t): “cicatriz (producida por una operación) en el 
tiempo t” 
 
Predicado binario 
Irr (Cic, t): “irritación (producida por una cicatriz) en el 
tiempo t” 
 
Predicado binario 
Nerv (Irr, Fact, t): “sistema nervioso (alterado por una irritación y 
otros factores) en el tiempo t” 
 
Predicado ternario 
Org (Nerv, t): “organismo (afectado por el sistema nervioso) 
en el tiempo t” 
 
Predicado binario 
 
 
Ahora, supóngase que se tienen  t0   t1   t2  t3  t4      tiempos crecientes. 
Se tienen algunas correlaciones: 
 
Op (t0)     Cic (Op (t0), t1) 
Cic (t1)    Irr (Cic (t1), t2) 
Irr (t2)    Nerv (Irr (t2), Fact (t ), t3) 
Nerv (t3)   Org (Nerv (t3), t4) 
 
donde t  son los tiempos “mutuamente cambiantes” (dinamismo del sistema nervioso). 
 
Entonces, 
 
La ABD#10 afirma que Org (t0)  Org (t4)  “alteración” 
 
La DED#10.1 afirma que la ABD#10 sucede, pues Nerv (t0)  Nerv (t3) 
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La DED#10.2 afirma la propiedad ternaria de Nerv (-- , -- , -- ), es decir, que hay otros factores más 
allá de la irritación (“condiciones incesantes y mutuamente cambiantes”). 
 
La DED#10.3 afirma de otra manera 10.1. 
 
 
A través de una esquematización diagramática, se demostrará ahora, como otro ejemplo 
complementario de “análisis correlativo”, una lectura de la ABD#31 y sus deducciones 
derivadas donde, además, se evidenciarán las correspondiencias con la MP y la semiosis 
peirceana. 
 
 
ABDUCCIÓN #31: El sistema nervioso no sólo es arrastrado por la enfermedad, sino que es él el 
que organiza las manifestaciones externas de la enfermedad. Todo el resto del proceso patológico es 
sólo resultado de su acción. 
 
a. En los contextos de interpretación de la MP, se halla un sistema de acciones-reacciones de los 
mismos signos que se puede correlacionar con el enunciado de de la inferencia # 31: 
 
 
 
b. Por otro lado, la MP plantea que, en vez de la existencia de procesos de conocimiento lineal, se 
manifiesta un sistema relacional y modal que se aleja de la determinación. En la DED# 31.1, 
cuando Speransky expresa que se está realizando una mala lectura del proceso infeccioso, está 
expresando de otra forma el mismo enunciado de la MP. 
 
 
c. Por otro lado, la DED #31.2, refrenda las formas evolutivas propuestas en la MP: 
36 
 
                          
 
                                   Sistema            lesión       Sistema 
        Nervioso              (t1)       Nervioso 
           (t0)                                    (t0) 
d. Para la MP, en la investigación no se incorporan series de hechos lineales, sino, todo lo 
contrario, se incluyen relaciones complejas de hechos que se iteran. En la DED#31.3, se 
plantean estos procesos de iteración no lineales que se producen, por consiguiente, por 
mediaciones: 
 
 
Es decir, las alteraciones se producen por mediaciones A  B, y no por un supuesto camino directo 
C. Esto implica que, 
 
Rel (Rel)  Rel 
 
 
e. En el siguiente ejemplo, se muestra cómo el signo se revela mediante la acción de sus 
representaciones, que es exactamente la MP: 
 
DED#31.4: el signo (Sistema Nervioso) sólo se revela por la acción de sus 
representaciones (cambios en órganos). 
 
 
f. Con respecto a la DED#31.5, se puede mencionar que, en el sistema de representaciones de la 
MP, los sustratos (contextos) y sus cambios (interpretantes) son fundamentales para el proceso 
semiótico. 
 
Finalmente, se concluye que es posible establecer una correlación entre la Semiosis médica de la 
terapia neural y la Semiosis peirceana de la siguiente manera: 
 
Semiosis Médica en 
Terapia Neural 
 
Semiosis 
Peirceana 
Alteraciones / patologías 
Sustratos 
Entidades cambiantes 
Lesiones  
Cambios / acciones -reacciones 
Contextos 
Evolución de los interpretantes 
Discontinuidades  
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IDENTIFICACIÓN DE LOS TRES TIPOS DE INFERENCIA 
 
Dentro de la obra se encontraron un total de 83 abducciones, de las cuales 36 son 
proposiciones particulares y 47 generales. Así mismo, se encontraron 109 deducciones y 59 
inducciones  en total (Ver tablas 1 y 2). 
 
El número de deducciones derivadas de una abducción variaron en un rango de 1 a 6, 
mientras que las inducciones o verificaciones experimentales correspondientes a una 
abducción variaron en el rango de 1 a 4. En 3 casos (abducciones 23, 41 y 60), se 
encontraron inducciones sin que dentro del texto se mencionara explícitamente sus 
deducciones correspondientes (Ver tabla 3). 
 
 
Tabla 1. Abducciones, deducciones y verificaciones inductivas (experimentales) 
relacionadas por capítulo. 
 
Abducciones y sus deducciones derivadas Verificaciones 
inductivas (capítulo) 
1. Si la congelación de la corteza se realiza a través de la duramadre sin 
dañarla, y sólo exponiéndola en un área limitada, tanto la duramadre como 
las membranas blandas sufrirían menos. 
1.1. Si se congelan porciones limitadas de la corteza cerebral, menos perros 
morirían de epilepsia. 
 
2. La localización de la corteza cerebral sometida a congelación no juega 
ningún papel esencial en el desarrollo del cuadro morboso resultante. 
 
3. Las regiones cerebrales subyacentes [subcorticales] a la corteza han sido 
implicadas en el proceso [epiléptico]. 
 
4. La porción congelada o su periferia inmediata es la fuente de la que surge 
el proceso [epiléptico]. 
 
5. Aunque esto [el proceso epiléptico] tenga su origen aquí [en la porción 
congelada o su periferia inmediata], el proceso rebasa rápidamente [a 
través del tiempo] los límites de la corteza cerebral [hacia las regiones 
subcorticales]. 
 
 
 
 
 
5.1   Es natural suponer que el mayor efecto se produce en las partes del 
cerebro que están íntimamente conectadas con la corteza del hemisferio 
cerebral elegido para la operación. 
EXP CII.1 
5.2  Presumimos que la congelación de un punto de la corteza del 
hemisferio realizada después de extirpar la corteza motora del mismo no 
dará el mismo resultado que la congelación realizada en regiones opuestas 
en el hemisferio intacto. 
EXP CII.1 
6. Los movimientos automáticos compuestos [del ataque epiléptico] o 
Reflejos Incondicionados han sido asignados a las regiones subcorticales; 
estos se encuentran bajo la forma de procesos complejos potenciales que se 
desarrollan en el animal bajo influencia de impulsos que proceden de los 
órganos apropiados y que son corregidos por la corteza. 
 
7. [el proceso epiléptico] se trata más bien de un mecanismo reflejo. 
7.1   El carácter general de la enfermedad, después de la congelación de la 
corteza es completamente semejante al cuadro de la epilepsia refleja del 
EXP CIII.1. 
EXP CIII.3 
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8. Estamos aquí no frente a una sustancia irritante, sino frente a un proceso de 
irritación (análogo al proceso de congelación cerebral, dado que cuando se 
quería evitar la aparición de la enfermedad era necesario extipar la porción 
congelada antes de que se presentaran los síntomas patológicos y que si, la 
enfermedad ya se había desarrollado la extirpación del punto de partida de 
la reacción ya no impedía la evolución del proceso). 
 
9. La extracción de LCR especialmente cuando se le extrae en grandes 
cantidades, es uno de los medios de aumentar la permeabilidad de los vasos 
cerebrales. 
9.1   La introducción de “venenos nerviosos” en la sangre tendrá un efecto 
mucho más marcado [si se extrae LCR]. 
 
10. Hay que tener en cuenta el efecto de la operación, irritación que surge de la 
región cicatricial que altera el objeto reactivo [organismo]. 
 
 
 
 
EXPCIII.3 
10.1   Como resultado de la interferencia [irritación], las relaciones mutuas 
de las diferentes partes del sistema nerviosos se han alterado y el 
mecanismo del proceso convulsivo ha cambiado. 
10.2   Los llamados venenos nerviosos no tienen propiedades constantes ni 
independientes. Su acción está determinada por ciertas condiciones 
incesantes y mutuamente cambiantes en sus interrelaciones y no por el 
objeto irritante [veneno] en sí mismo. 
10.3   el sistema nervioso es un objeto nuevo después de la lesión local y 
reacciona a los estímulos de una nueva manera. 
EXP (Golysheva) Cap III 
11. Es evidente que los 3 factores [la propiedad de la sustancia, la forma de 
introducirse al organismo y el estado previo del organismo] tienen una 
acción simultánea. Pero, los 2 últimos factores no son constantes. 
11.1  Es comprensible que experimentos aparentemente idénticos terminen 
en formas diferentes. 
 
12. Para la producción del fenómeno epiléptico se requiere de la coincidencia 
en el tiempo de: primero, la irritación de áreas conectadas con subcorteza 
y, segundo, cierto grado de disminución de la actividad cortical. 
       12.1   la morfina actúa como un agente que disminuye la actividad cortical 
afectando la producción del fenómeno epiléptico. 
 
13. Si se inflinge una injuria al SN en cualquier punto, aquel se refleja de algún 
modo en otras partes del mismo. 
13.1   Cada célula nerviosa, no importa su ubicación, es un aparato 
receptor con respecto a los demás, con tal que resulten conectados por el 
estímulo nervioso. 
 
 
 
EXP (Galkin y Cheshkov) 
Cap IV 
13.2   una célula cortical es tan aparato Receptor de las células 
subcorticales como lo son los aparatos Receptores del olfato o del oído, de 
modo que, la ablación de la corteza motora puede ser comparada a la 
injuria de un aparato Receptor ya sea olfatorio, auditivo y visual. 
EXP CIV.1 
14. Los factores que modifican el tono del sistema nervioso son los siguientes: 
1) el fondo químico sobre el cual se desarrolla el proceso y, 2) el estado 
funcional de las estructuras nerviosas que toma parte del mismo y que 
incluye la conexión con otros que no tienen relación inmediatamente con el 
proceso en cuestión. 
14.1   Para que las regiones subcorticales que expresan su alto grado de 
excitación en el acceso epiléptico tengan el tono requerido es necesario que 
sus conexiones con las otras regiones nerviosas no hayan sido destruidas. 
 
15. Los cambios que operan en el ataque epiléptico no sólo están relacionados 
con el funcionamiento de las áreas motoras del sistema nervioso sino que 
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son mucho más extensos abarcando también los centros vegetativos. 
15.1   en el desarrollo de muchas formas de fenómenos degenerativos de la 
periferia, el factor básico es la enfermedad inicial del sistema nervioso. 
16. La reacción inflamatoria de los tejidos es producida y mantenida, sin 
ninguna duda, por los microorganismos y por irritantes químicos externos; 
sin embargo, los tejidos y líquidos del organismo mediante un cambio en 
sus propiedades biológicas pueden tornarse en agentes irritantes para otros 
elementos de la economía y producir en ellos formas inflamatorias de 
reacciones locales. 
16.1   Junto con los cambios patológicos locales de la sustancia medular, 
también se realiza un cambio local en la composición del LCR. Este mismo 
LCR podría poseer propiedades irritantes en diferente grado, ya que él 
mismo procede de diferentes fuentes que luego se mezclan en los diversos 
espacios colectores. 
16.2 no se puede dejar de considerar el papel que tienen los elementos 
locales (epitelio, músculo, tejido conjuntivo, entre otros) como 
originadores independientes de formas especiales de respuesta a la 
irritación. 
16.3 La irritación de determinadas estructuras nerviosas pueden dar lugar a 
perturbaciones bioquímicas en los tejidos y órganos; de hecho, cada vez 
que la función que consideremos que se manifieste real e indendientemente 
con otros procesos fisiolóficos, esto significará que dicha función se ha 
tornado patológica.. 
 
 
 
 
 
EXP CVII.1 
17. Si se pone un trozo de cerebro en un tubo de ensayo con LCR, este se 
desintegrará más rápido si lo comparamos con otras sustancias. 
17.1 Si se pone en el LCR una mezcla de tejido cerebral y una toxina, el 
tejido será destruido y la toxina quedará libre. 
 
 
 
EXP CVI.3 
17.2 Dada la ABD#17, y que hay evidencia de la desintegración de la 
sustancia cerebral, se esperaría que el LCR cambie su composición durante 
el proceso y que, en consecuencia, se vuelva tóxico. 
EXP CVII.2 
18. No son solamente las sustancias que se originan en el cerebro las que 
llegan al LCR, ya que muchos otros irritantes penetran en él procedentes de 
diferentes vías y esto sería determinante para los procesos como el tétanos 
y la rabia. 
18.1  La toxina tetánica, como veneno específico de los nervios, si se 
introduce en los troncos nerviosos, aquella llega al SN a lo largo de ellos. 
 
 
 
19. Se presume que la circulación del LCR puede ser el determinante de la 
distribución de los virus en el SN. 
19.1 el LCR sirve de medio de conducción a través del cual transcurre el 
virus, y por lo tanto, el virus introducido en pequeña cantidad en el espacio 
intermembranoso, previamente evacuado de líquidos, no penetrará al 
cerebro permaneciendo in situ por algún tiempo. 
 
 
EXP (Cheshkov2) Cap 
VII 
20. La secreción del LCR se dirige hacia los vasos sanguíneos y hacia los 
linfáticos probablemente a través de los espacios SA. 
20.1 Hay un punto de contacto entre el espacio SA y el sistema linfático. 
 
EXP CIX.1#2 
20.2  hay vías de comunicación [directas] entre el espacio SA con las 
estructuras linfáticas más cercanas (ganglios mesentéricos, cervicales e 
inguinales). 
EXP (Ulyanov) Cap IX 
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20.3  la inyección de las estructuras linfáticas a partir del espacio 
subarancoideo se realiza más fácilmente cuanto más próximos se 
encuentran éstos del sitio de inyección. 
EXP CIX.4 
21. la médula espinal utiliza “en parte” los aparatos secretorios del cerebro. 
21.1   En el caso de limitación del paso entre el LCR desde la médula 
espinal hacia el cerebro, la médula espinal tendría que desarrollar en 
compensación sus propios conductos secretorios haciéndolos más 
accesibles para estudio. 
 
EXP CIX.1#2 
22. en condiciones normales, la dirección de la circulación del LCR se realiza 
principalmente hacia la base del cráneo. 
22.1 Ésta dirección tampoco podrá faltar en la región espinal del saco 
membranoso. 
 
EXP (Pigalev) Cap X, 
EXP (Karasik), EXP 
(Ulyanov) 
22.2 será natural que las partículas del virus [de la rabia que se inocula en 
corteza cerebral] sean llevadas hacia la base cerebral y hacia atrás del 
cerebro. 
22.3 La presencia del virus de la rabia en otras glándulas de secreción 
externa debe ser tan constante como en las glándulas salivales, en 
particular, en las glándulas lagrimales que tienen un trayecto nervioso tan 
corto hacia el cerebro. 
 
EXP (Cheshkov) Cap X 
23. En la superficie externa del cerebro, el líquido surge a través de las 
granulaciones de Pacchioni, en tanto que en la base surge de los espacios 
perineurales que se encuentran alrededor de la cinta olfatoria. 
23.1 Si se obstruyeran los conductos de salida de la mucosa nasal a partir 
del espacio SA, se generaría una alteración en la región espinal. 
 
 
EXP CX.1 
24. En el sistema craneal y caudal del saco membranoso [de la médula 
espinal], esta corriente [hacia el sistema linfático] es más grande que en la 
región media. 
 
25. Sería lógico pensar que no sólo en condiciones excepcionales como el 
acceso epiléptico, sino también otras más simples como el trabajo muscular 
intenso o alteración del ritmo respiratorio se pudiera llegar a alterar 
transitoriamente la velocidad y a veces, la dirección de la corriente del 
LCR dentro de las espacios adventicios. 
25.1 si se disminuye transitoria o temporalmente la presión intracraneana o 
intrarraquídea, se tendría que el contenido líquido en los espacios 
perineurales iría en dirección hacia la médula. 
 
 
 
EXP CXI.3 
25.2 la presión que se desarrolla en ciertos procesos puede ser el estímulo 
primario que determina el movimiento de la sustancia a lo largo del nervio. 
EXP (Vishnevsky) Cap 
XI 
26. Los espacios que quedan entre los troncos nerviosos están conectadas con 
todas las partes de los espacios submembranosos [de la médula espinal]. 
26.1 En el caso de la ABD#25 se podría esperar que los troncos nerviosos 
[en sus espacios perineurales] asumieran este papel [de conductos de salida 
de LCR]. 
26.2 Si la inyección de yoduro de potasio se hace cerca del nacimiento del 
nervio ciático, entonces, es posible encontrar algunas veces, el yodo en el 
LCR. 
 
 
EXP (Ulyanov) Cap XI 
27. el suero, tal cual es, toma al virus por los [mismos] conductos por los que 
éste transcurre, [en otras palabras, el suero actúa mientras que se encuentre 
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por la misma vía con el virus]. 
27.1 La falta de efecto del suero depende del hecho de que no se encuentra 
con el virus, y si se crean las condiciones para este encuentro se podría 
garantizar el efecto. 
27.2 para que las sustancias rabicidas puedan penetrar a la médula desde la 
sangre, la barrera [hematoencefálica] debe ser destruida. 
EXP (Ponomarev y 
Cheshkov2) Cap XII; 
EXP CXII.2 
28. La enfermedad del sistema nervioso es la condición fundamental que 
determina la muerte [en la intoxicación diftérica]. 
 
29. Si la antitoxina alcanza la región del SN central a tiempo, no se produce la 
lesión de otros órganos y la curación está asegurada. 
29.1 La antitoxina penetra realmente en el cerebro después del Bombeo. 
 
No (EXP CXIII.1) 
30. El efecto útil [de sobrevida y recuperación en los casos de infección] estaba 
relacionado con el procedimiento del Bombeo, per se, y no porque la 
antitoxina o anticuerpos específicos fueran introducidos en el SN. 
 
31. El sistema nervioso no sólo es arrastrado por la enfermedad, sino que es él 
el que organiza las manifestaciones externas de la enfermedad. Todo el 
resto del proceso patológico es sólo resultado de su acción (Evolución 
ABD#28). 
31.1 El concepto de procesos infecciosos o tóxicos, como entidades 
diferentes desde el comienzo hasta el final es incorrecto, en todos estos 
casos el agente específico sólo inicia el proceso, cuyo desarrollo posterior 
está regido por otros mecanismos que el suero específico no puede abolir. 
 
 
 
EXP CXIII.1 
31.2 habiendo alcanzado la toxina diftérica al mismo tiempo la antitoxina y 
el tejido nervioso, reacciona parcialmente con éste y alcanza a generar 
lesiones irreparables en él y, si posteriormente, se neutraliza la toxina 
totalmente, no se consigue por esto restaurar ni la estructura ni la función 
de la célula nerviosa. Negación de la ABD#29. 
 
31.3 las alteraciones perifericas de la difteria son sólo secundarias, sus 
causas no están en la toxina sino en las nuevas relaciones creadas entre los 
tejidos y el centro nervioso lesionado. 
 
31.4  el SN revela sus funciones en el organismo tan sólo por los cambios 
que produce en los otros órganos. 
31.5  Es necesario tener en cuenta, en cada caso particular, las 
combinaciones que pueda tener dicha sustancia con el sustrato sobre el cual 
actúa, y además, las relaciones recíprocas contínuamente cambiantes de las 
distintas partes del sustrato reactivo. 
31.6 Los procesos inflamatorios locales y la suerte del organismo, depende 
de la forma e intensidad a la cual el SN es arrastrado por el proceso 
[distrófico]. 
 
32. La acción específica de los sueros en el organismo está relacionada con 
algo más que con la mera presencia de las propiedades intrínsecas de los 
mismos, es decir, se relaciona también con las propiedades del objeto 
reactivo [organismo] y con el carácter de la enfermedad (Evolución 
ABD#11).  
32.1 No hay ninguna peculiaridad especial en el modo de acción del suero 
antitóxico, dado que sus particularidades específicas son indudables tan 
sólo in vitro y para observarlas en el organismo hay que tener en cuenta el 
tiempo. 
 
42 
 
32.2 la ausencia de efecto curativo de muchos sueros no prueba que sean 
débiles o que carezcan de propiedades específicas. 
33. Lo importante en estos procesos [de bombeo] no es la destrucción de la 
permeabilidad de los vasos medulares sino el proceso que se desarrolla en 
el sistema nervioso como resultado de nuestra inferencia.  
33.1 la forma específica de irritación del sistema nervioso en el bombeo se 
expresa por la destrucción del curso normal de muchos otros procesos del 
organismos, incluido su equilibrio ácido-base. 
 
34. Dado que el Magnesio es un catión, de acuerdo a la ley de Loeb, debe 
unirse a la proteina en un medio alcalino; entonces si se acidifica la 
médula, debe disminuir el poder de combinación del magnesio. El bromo 
por su parte, es un anión, y por la misma ley, su combinación se ve 
favorecida en un medio ácido, estos casos. 
 
35. la irritación adicional de los elementos nerviosos por el agente específico 
conduce también a una producción más acentuada de anticuerpos en otras 
partes del organismo. 
 
36. Dentro de los procesos que se pueden desarrollar por la penetración de una 
sustancia extraña en los nervios se encuentran la irritación o ruptura de las 
partes periféricas de un nervio que da lugar a mecanismos reflejos 
subsecuentes; y por otro lado, la célula nerviosa central que puede ser el 
sustrato directo sobre el que actúa la sustancia usada (Evolución #10). 
36.1 las úlceras tróficas se desarrollan siguiendo las formas de un reflejo y 
por la irritación de un nervio seccionado. 
 
 
EXP (Vishnevsky, 
Pigalev, Kuznetsova, 
Suslov y Galkin) y 
CXIV.1 
36.2 los mismos elementos nerviosos centrales están sometidos a la 
irritación desde el momento de la penetración del irritante dentro del 
nervio, es decir, la irritación comienza antes de que el irritante penetre 
dentro de la célula nerviosa, por lo que el efecto de la acción del agente 
irritante puede manifestar muy posteriormente. 
(EXP CII.1) y EXP 
CXIII.1#3 
36.3 El proceso posterior a un trauma químico o infeccioso de las 
estructuras nerviosas de la periferia se compone de la injuria inmediata 
inflingida a los elementos nerviosos, y por una forma inusitada de 
irritación nerviosa que puede interferir o destruir la función celular. 
EXP (Doiniskov, 
Zakaraya, Suslov, 
Zhabotinsky, Pigalev, 
Vishnevsky, 
Lebendisnsky, Uspensky) 
Cap XV 
37. La enfermedad implica no sólo las porciones más cercanas de los axones, 
sino también los correspondientes elementos nerviosos en su totalidad, 
temporal o permanentemente (…) (Evolución ABD#13). 
37.1 dado que la enfermedad implica a los elementos nerviosos en su 
totalidad, se podría esperar que se pudiera alterar, incluso, la “barrera” y 
que aparecieran alteraciones a lo largo de la médula y el cerebro. 
 
 
EXP CIV.3 y EXP 
(zakaraya) Cap XV 
37.2 Hay razones para pensar que una misma causa puede regir el 
desarrollo de procesos que radiquen más allá de los límites del segmento 
primariamente afectado. 
EXP (Doiniskov, 
Zakaraya, Suslov, 
Zhabotinsky, Pigalev, 
Vishnevsky, 
Lebendisnsky, Uspensky) 
Cap XV 
37.3 Dada la ABD#37, estamos autorizados a anticipar que también 
muchas otras formas de irritación nerviosa, quizá, de puntos muy remotos 
del sistema nervioso producirán el mismo cuadro de perturbaciones 
EXP (Ivanov y Halperin) 
Cap XVI 
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periféricas. 
37.4 Dado que tanto los procesos locales y segmentario, como los que 
están más allá de los límites dependen de influencias nerviosas, será 
suficiente con alterar las relaciones nerviosas particulares de un punto dado 
para que la reacción se altere. 
EXP (Pigalev y 
Bushmakina) Cap XVII 
38. Al comienzo [de la irritación] se tiene el periodo latente durante el cual el 
proceso que tiene lugar en la red nerviosa permanece invisible, luego de la 
aparición de síntomas locales, este proceso latente continúa exteriorizando 
pruebas de su desarrollo hacia la superficie de forma periódica.  
38.1 El periodo de incubación de las enfermedades infecciosas no es más 
que una forma de periodo latente propio de un proceso de irritación. 
EXP (Doiniskov, 
Zakaraya, Suslov, 
Zhabotinsky, Pigalev, 
Vishnevsky, 
Lebendisnsky, Uspensky) 
Cap XV 
38.2 la enfermedad real no es la úlcera que se ve en la periferia, y cortando 
los hilos del reflejo patológico [simpatectomía] no se trata la lesión básica 
sino que tan sólo se hace el proceso invisible para nosotros 
 
38.3 el trastorno estructural, cuando ya es accesible a la observación 
inmediata, indica que el proceso que lo ha originado ha pasado hace ya 
mucho. 
EXP (Doiniskov, 
Zakaraya, Suslov, 
Zhabotinsky, Pigalev, 
Vishnevsky, 
Lebendisnsky, Uspensky) 
Cap XV 
39. Si los elementos nerviosos que han sufrido son arrastrados, directa o 
indirectamente hacia la órbita de otros procesos nerviosos [de irritación], 
esto agregará inevitablemente algo más a la irritación patológica ya 
existente. 
39.1 Destruyendo temporalmente uno de los eslabones [a través de 
resencción quirúrgica, por ejemplo], no sólo se deja intacta la causa del 
fenómeno, sino que se refuerza ya que el agregado del trauma operatorio es 
en sí mismo un nuevo trauma nervioso. 
 
 
EXP CXVI.2 
39.2 si transcurre un periodo más largo entre las dos intervenciones, el 
resultado será que la extirpación del simpático es un trauma en sí mismo 
generando un esímulo que desarrolla un proceso distrófico en otras 
regiones nerviosas. 
 
40. Cuanto más grande [intenso] es el proceso distrófico en los tejidos 
periféricos, más amplia es la región que abarca y más grave y extendidos 
son los cambios que aparecen en el SN. 
40.1 cuanto más grande es la irritación es más dificil delinear el orden en 
que han ocurrido los sucesos. 
40.2 Las influencias que se ejercen sobre el SN puede quedar localizadas 
(…) si la intensidad de los estímulos no excede de cierto grado. 
40.3 se puede hablar de intensidad o debilidad de un agente irritante, sólo 
en relación con las reacciones que se produzcan poco tiempo después de la 
irritación. 
EXP CXVI.2, EXP 
CXVI.1 y (Skoblo y 
Pigalev) Cap XVI. 
41. El proceso puede extenderse en forma desigual, dejando indemnes extensas 
zonas nerviosas. 
EXP CXVI.2 
42. Un primer golpe químico [o irritación] inferida a un nervio repercute en 
todo el sistema como si lo pusiera en guardia y desarrolla un cierto número 
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de barreras sobre los pasos a lo largo de los cuales la noxa aún no ha 
transcurrido. 
42.1 Nos encontramos aquí con una forma específica real de reacción 
defensiva. 
42.2 Al extirpar la cadena simpatica correspondiente poco antes de la 
inyección en la periferia, entonces, las células del SN central, sufren una 
especie de shock quedando privadas de la irritación suplementaria. 
EXP CXV.1 y CXV.2 
43. hace posible entender la significación del tiempo como un factor de cambio 
[en los procesos distróficos o de irritación]. 
 
44. El concepto de segmento incluye también a la porción simpática 
correspondiente. 
 
45. los elementos nerviosos tienen también un orden definido según el cual se 
incluyen en el proceso [distrófico] y que este orden está relacionado con el 
punto de irritación primario (Evolución ABD#31). 
 
45.1 No se abandona la designación de afección segmentaria, a pesar de 
observar la extensión de muchos procesos más allá de los límites del 
segmento, debido a que ella define el estado inicial del proceso que, 
indiscutiblemente, juega su papel en el curso posterior. 
EXP (Kartashov y 
Matveyeva) Cap XVI 
45.2 La irritación inmediata por agentes extraños altera la función celular, 
y a su vez, esta alteración de la función nerviosa normal termina en 
enfermedad e incluso en la muerte de los tejidos en la periferia. 
EXP CXVI.3 
45.3 el trauma nervioso no constituye por sí mismo la causa directa de la 
neurodistrofia desde el comienzo hasta el final, sino sólo da el impulso 
inicial para el desarrollo del proceso que luego sigue acumulativamente. 
EXP (Pigalev y Epstein) 
Cap XVIII, CXVIII.3 
45.4 los procesos distróficos asumen un curso cíclico y pueden terminar en 
completa restauración, pero sin embargo, en un cierto número de casos 
pueden asumir un desarrollo progresivo. 
EXP CXVI.1, CXVI.2, 
CXVI.3, (Kartashov y 
Matveyeva) Cap XVI. 
45.5 Los procesos distróficos tienen un periodo de incubación o periodo 
latente . 
 
45.6 El curso del cuadro local que desarrolla una irritación como el tétanos 
depende solamente del punto de irritación primario elegido. 
EXP CXIX.2 
46. la distorsión de las relaciones normales entre los propios elementos 
nerviosos no son menos importantes que la acción que sobre ellos ejercen 
los agentes extraños. 
46.1 Hay procesos externamente similares que producen consecuencias 
diferentes y diferentes formas de interferencia que pueden dar un mismo 
resultado. 
46.2 La fuerza de uno de los factores [el agente irritante] – el microbio – es 
considerablemente menor que lo que se piensa habitualmente; por otra 
parte, el otro factor –el organismo injuriado- es capaz de inflingir un daño 
a sus propios órganos y tejidos mucho más grande que el producido por un 
microbio. 
 
 
EXP (Pigalev y Galkin) 
Cap XVIII 
47. Independiente de si el agente irritante se extiende a través del sistema 
nervioso o de si su acción se limita a un solo punto nervioso, pueden surgir 
dentro del sistema nervioso otros puntos de irritación inusitados, que se 
refuerzan mutuamente y que crean, a su vez otros nuevos. (Evolución 
 
 
 
EXP (Doinikov y 
Ushakov) Cap XV, EXP 
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ABD#39). 
47.1 los agentes irritantes químicos e infecciosos a pesar de su diversa 
naturaleza pueden producir las mismas consecuencias en el resultado final. 
(Kartashov) Cap XVI 
47.2 La fuerza de un irritante estriba en el grado de irritación, y el grado de 
irritación es la suma de muchos procesos que se desarrollan uno después 
del otro y de los cuales debe tenerse debida cuenta hasta el final. 
 
48. Las manifestaciones que se presentan en los animales sometidos a la 
operación de la esfera de vidrio se encuentran distribuidas en las zonas 
inervadas por las ramas del trigémino. 
48.1 se podría suponer, entonces, que se llegarían a evitar estas 
manifestaciones mediante la sección de la rama del trigémino. 
Negación EXP CXVI.2 
49. La magnitud del periodo latente [de las distrofias] depende no sólo de la 
intensidad de la reacción, sino también de la sensibilidad del sustrato 
reactivo. 
 
50. Cualquier porción del SN puede ser el punto de partida de un proceso 
neurodistrófico. 
 
51. la capacidad para captar y retener agentes extraños que han penetrado en el 
organismo no es constante, ya que el proceso se ve fuertemente 
intensificado en las regiones inflamadas o con focos de alteraciones 
distintas. 
51.1 Cuando se forma un foco en cualquier parte se ve que, no sólo las 
sustancias químicamente activas, sino también las absolutamente 
indiferentes como la tinta china, son captadas y retenidas precisamente en 
el foco. 
 
 
 
EXP (Pigalev y Galkin) 
Cap XVIII 
51.2 En muchos casos, la aparición de cuerpos extraños [en ciertas partes 
del organismo] no es prueba de su papel activo, ya que su presencia puede 
ser sólo un efecto secundario. 
EXP CXVIII.1 
51.3 El simple encuentro con un microbio no es suficiente. Es necesario 
también que esté disminuida la así llamada resistencia del órgano dado, es 
decir, que el lugar en que se instalará el foco de infección está preparado 
previamente por la acción de algún otro agente. 
EXP CXVIII.3 
51.4 para que un microbio pueda tener el papel de indicador debe encontrar 
las condiciones necesarias para su existencia en los tejidos alterados. 
 
 
51.5 los nuevos focos locales [secundarios] que aparecen en la periferia 
como resultado de una neurodistrofia pueden ser invadidos por un microbio 
sólo si las condiciones fisicoquímicas del medio ambiente son 
convenientes para este microbio y no para otro. 
 
51.6 Los focos secundarios reproducen en el lado sano, el cuadro exacto de 
las lateraciones originales del lado traumatizado. 
 
52. la causa de las variaciones cuantitativas de los procesos reside en las 
propiedades individuales del animal experimentado, propiedades que se 
componen de muchos factores. 
 
53. se pueden encontrar efectos constantes sólo cuando se estudian reacciones 
elementales separadas del organismo, en tanto que estudiando los mismos 
elementos dentro del organismo esto no es posible, porque aquí estamos 
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tratando con la propiedad de la agregación de la célula nerviosa. 
54. Aquellos animales que no responden a los traumas nerviosos con el 
desarrollo de distrofias evidentes, no pueden ser considerados como 
normales. 
EXP (Vishnevsky y 
Golysheva) Cap XVI 
55. Los procesos distróficos que surgen dentro del SN son capaces de regresar 
completamente sin dejar trazas duraderas tras sí, pero sin embargo, se 
conservan en forma latente y entonces, la aplicación de un nuevo estímulo 
los hace presentes nuevamente (Evolución ABD#38). 
55.1 Debe de haberse establecido en el organismo alguna especie de punto 
que retiene algún rastro de la pasada injuria. 
 
 
EXP (Bobkov y 
Fenelonov) Cap XIX 
55.2 Durante cierto tiempo, las alteraciones producidas en el organismo por 
el agente irritante pueden permanecer en él y no simplemente bajo forma 
de irritación ordinaria sino, también, como una forma especial de irritación 
–cualitativamente distinta. 
55.3 Un segundo golpe puede renovar los síntomas de una irritación inicial 
sólo cuando esta última no se ha extinguido todavía. 
55.4 el periodo latente que tiene una duración variable, no es una propiedad 
de una sustancia de naturaleza proteica ni de microorganismos, sino que 
depende sólo del organismo que sufre una irritación. 
55.5 la incubación dura desde el momento de la irritación hasta la muerte o 
hasta la curación, por lo tanto, la incubación es la enfermedad en sí misma. 
 
56. Cada nuevo nudo [trauma o irritación] que se agregue a este plexo [proceso 
dentro del organismo], altera el tono de cada parte por separado y del 
conjunto de la red (Evolución ABD#37 y #39). 
56.1 para prever las desviaciones o reacciones repentinas del organismo, es 
necesario conocer la historia de cada sistema nervioso individualmente. 
56.2 Inhibiendo algunas funciones del SN excitamos otras, distorsionando 
su curso normal de desarrollo y transfiriendo así el proceso a nuevas 
regiones nerviosas. 
 
57. En el foco primario sólo pueden ser observados los primeros pasos de los 
resultados inmediatos del encuentro del agente extraño, porque luego, la 
acción del agente irritante es complementada con factores adicionales de 
irritación de parte de las estructuras nerviosas correspondientes.  
57.1 [luego de las reacciones en el foco primario], el cuadro general y la 
historia de los procesos primarios, dejan de estar confirnados dentro de los 
límites del estado local y de leyes parciales, siendo absolutamente 
desconocido cuál de los dos componentes básicos de la irritación tomará la 
primacía en un momento dado. 
 
 
 
EXP CXVIII.7 y 
(Pigalev2) Cap XVIII 
57.2 La extensión de las alteraciones funcionales en los elementos del SN 
que aparecen en el foco inflamatorio primario adquieren todos los 
caracteres de un foco secundario que se desarrolla como resultado de la 
generalización de los fenómenos neurodistróficos. Los microbios pueden 
ser parte activa de cualquiera de los dos focos. 
EXP CXVIII.5, (Feigel, 
Pigalev, Epstein, 
Dolinsky y Chetvertak) 
Cap XVIII 
57.3 cuando ha ocurrido una irritación [foco primario] de origen externo o 
un proceso de origen interno, el carácter de la reacción se presenta porque 
los elementos dañados del propio organismo se tornan en un agente extraño 
[foco secundario] para él. 
 
EXP (Lebedinskaya y 
Ossipov) Cap XIX 
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57.4 luego de que la acción del agente irritante [microbio –foco primario] 
sea complementada con factores adicionales de irritación de parte de las 
estructuras nerviosas [foco secundario], la destrucción del microbio es 
innecesaria porque éste ha cesado de ser la causa de la enfermedad, y su 
destrucción no termina con esta. 
EXP (Kaminsky, Capítulo 
XV) Anexo Cap XIX, 
EXP (Bobkov y 
Fenelonov) y EXP 
(Lebedinskaya) Cap XIX 
58. después de la sección [alteración] de los nervios [o relaciones nerviosas], el 
órgano [objeto reactivo] cambia. 
58.1 el estómago cambia como resultado de la vagotomía. 
 
EXP (Manenkov) Cap 
XVII 
59. el sindrome de la anafilaxia tiene un carácter evidentemente nervioso, y 
para obtenerlo es preferible hacer la inyección primera no en la sangre sino 
directamente en los tejidos. 
59.1 es muy probable que haya una estrecha relación entre los mecanismos 
nerviosos de los procesos neurodistróficos y del shock anafiláctico. 
 
 
EXP (Pigalev) Cap XVII 
60. se presume la influencia del SN en todos los medios de tratamiento y 
profilaxis de la inflamación. 
EXP (Ponomarev) Cap 
XVII 
61. El mecanismo de inmunización local no está confinado a la acción ejercida 
sobre los tejidos subyacentes, sino que depende de influencias nerviosas 
(Evolución ABD#35). 
61.1 la acción repetida del agente específico en pequeñas dosis, determina 
un aumento en la resistencia del SN hacia una forma dada de irritación y 
quizá también hacia algunas otras irritaciones de la misma especie. 
 
62. primero termina la inflamación y sólo después de esto se produce la 
desaparición de las “causas” que la han producido. 
 
63. es muy probable que el sistema nervioso y circulatorio del riñon y órganos 
genitales internos esté íntimamente relacionados a partir de su origen 
embriológico. 
63.1 Se podría esperar que actuando sobre los elementos nerviosos del 
testículo, se pueda involucrar al sistema nervioso de los riñones. 
 
EXP CXVIII.5, (Feigel, 
Pigalev, Epstein, 
Dolinsky y Chetvertak) 
Cap XVIII 
64. Para que un microbio sea realmente tanto el productor como el sostén de la 
inflamación, debe cumplir la condición de ser un agente irritante, que para 
una inflamación crónica debe tener un carácter débil. 
64.1 la enfermedad que comenzó con un agente irritante puede continuar 
bajo la actividad del otro. 
64.2 para obtener el cuadro completo de la enfermedad sifilítica en el 
conejo era necesario tener no sólo la espiroqueta sino también un foco de 
irritación primaria en el sistema nervioso. 
 
65. si las características cualitativas de los procesos de irritación son inherentes 
a un asunto patológico [específico], entonces, dichas características deben 
poder comunicarse al proceso en los primeros estadios de la acción del 
agente irritante. 
65.1 la cualidad de un agente irritante se expresa en su capacidad de 
provocar una forma especial de irritación nerviosa 
EXP (Ponomarev) Cap 
XIX 
66. si la forma activa de movimiento del tétanos es resultado de la interacción 
química entre la toxina y el tejido nervioso, entonces, la irritación 
comenzaría desde el primer estadio del proceso y no desde el momento en 
 
48 
 
que la toxina alcanza la célula nerviosa y entra en combinación con ella. 
67. el tétanos es una reacción específica ante la irritación nerviosa que surge de 
los nervios receptores y que es transferida de allí al centro, donde se 
manifiesta posteriormente bajo la forma de una rección compleja lista para 
entrar en acción. 
67.1 entonces, separando las terminaciones nerviosas de las partes del SN 
más centralmente situadas, o haciéndolas inexcitables durante el tiempo en 
que se encuentran con la toxina, debíamos de poder evitar el desarrollo del 
tétanos. 
 
 
 
EXP CXIX.3 
67.2 la dosis umbral del agente irritante es la que tiene importancia para 
generar una reacción específica en el organismo. 
 
67.3 el umbral de la irritación está determinado por la sensibilidad de cada 
sustrato reactivo [organismo]. 
 
68. una reacción específica es también una reacción de grupo; sólo que el 
número de influencias externas conocidas capaces de producirlas es 
comparativamente muy pequeño. 
68.1 el orden o constancia que se aprecia en las manifestaciones nerviosas 
que se siguen a una irritación por toxina diftérica no pueden considerarse 
específicas, sino que esta reacción tiene un carácter de grupo. 
68.2 El conjunto de esta reacción compleja [del cólera y enfermedades 
cólera-símiles] debe relacionarse con la categoría de reacciones de grupo, 
ya que tiene una composición definida de partes que se desarrollan 
sucesivamente y que pueden ser puestas en movimiento por la influencia 
de otros agentes. 
68.3 no existen reacciones específicas genuinas relacionadas con un solo 
agente irritante específico. Todas pertenecen a la categoría de reacciones 
de grupo en donde tan sólo el número de los agentes productores de cada 
grupo es el diferente. 
 
69. se puede aplicar el término “específico” en tanto que los anticuerpos 
específicos sean capaces de abolir el proceso que generó. Tan pronto como 
esta neutralización pierde su influencia en el curso del proceso, este último 
debe ser incluido en la categoría de no específico. 
69.1 si después de haberse sobrellevado una enfermedad aparece 
inmunización  [anticuerpos] que no es garantía contra las recaídas graves 
inmediatas, es claro que la severidad del proceso no está relacionada con 
las reacciones de inmunidad. 
 
70. La difteria humana también puede ser fácilmente dividida en dos periodos: 
el primero, es que la toxina es el agente irritante que determina las 
alteraciones patológicas en el SN y la eliminación del agente irritante es 
aquí la extirpación de la irritación; el segundo es que los propios elementos 
nerviosos dañados resultan la fuente de la irritación. 
70.1 En ocasiones, puede que estos dos periodos comiencen 
simultáneamente lo que podría explicar el fracaso en el tratamiento en 
algunos casos. 
 
71. el proceso distrófico posee particularidades cualitativas que dependen tanto 
del lugar de origen del proceso como del carácter de la irritación primaria. 
 
72. La predisposición es una condición de alteración temporal o permanente de 
la configuración de un SN dado, en el cual han aparecido puntos separados 
de excitación patológica (Evolución ABD#51). 
72.1 Si durante los periodos de cólera epidémico, todo el complejo de 
síntomas coléricos se revela sin participación del microbio 
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correspondiente, ello significa que numerosas personas que viven 
actualmente en una localidad y en circunstancias sociales semejantes, están 
sometidas simultáneamente a la influencia de irritaciones similares, pero 
desusadas, que determinan una forma definida de “predisposición” en el 
organismo.  
72.2 la actividad de un microbio en un estado de predisposición resulta 
simplemente como un agente catalítico. 
73. El enorme complejo de influencias comprendido en las palabras clima, 
estación, meteorología es posible que produzcan una forma definida de 
alteración en el SN de los animales de una misma especie. 
 
74. el curso comúnmente conocido de la sífilis, que se constituye de unos 
ciclos característicos de periodo de enfermedad y de intervalos libres, 
dirige la atención hacia el SN para el cual la forma rítmica de actividad es 
característica –[neurodistrofias]. 
74.1 la cura de la sífilis significa detener el progreso de los procesos 
neurodistróficos dentro del SN y, luego, la espiroqueta desaparecerá por sí 
misma. 
 
75. los animales superiores pierden la posibilidad de hacer uso de esta 
propiedad [de la inmortalidad], ya que no hay medio ambiente que proteja 
contra el accidente que representa una irritación inusitada, y es suficiente 
que esto suceda una sola vez. 
 
76. los procesos neurodistróficos no están confinados a una esfera limitada, 
sino que intervienen en la composición de los procesos patológicos sin 
excepción (Evolución de ABD#50, 51, 55 y 57). 
 
77. en un organismo complejo, el componente nervioso interviene en la 
composición de todos los procesos sin excepción (Evolución ABD#36, 37, 
45 y 47). 
77.1 si un tejido está en condiciones normales, los procesos 
neurodistróficos permanecen invisibles porque son estos procesos 
precisamente, los que determinan aquel estado de normalidad. 
 
 
78. un centro es cualquier grupo de elementos cuya irritación directa determina 
una acción definida en la periferia; pero, otros elementos están 
relacionados con éste, y a su vez, éste todavía con otros. 
78.1 en una acción fisiológica compleja, cada uno de estos eslabones 
permanente o accidentales, es un centro nervioso; por ejemplo, una célula 
del tracto gastrointestinal puede ser un centro epiléptico. 
78.2 El nombre del SN vegetativo une simplemente cierto número de 
funciones pertenecientes a aquellos centros inferiores que son llamados a 
cumplir los últimos estadios del proceso. 
 
 
79. En los procesos neurotróficos, la teoría de las localizaciones tiene sólo un 
valor relativo. La importancia del lugar tiene cierta importancia, pero no 
determina todo el proceso y, en consecuencia, las funciones nerviosas 
tróficas, como tales, no tienen localización exacta. 
 
 
80. como una combinación nerviosa patológica es siempre una combinación 
nueva, se puede lograr una interferencia en su curso más fácilmente que en 
los casos que tratamos con un proceso fisiológico estable. 
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81. Cuando intentamos interferir en el reagrupamiento patológico de las 
combinaciones nerviosas internas, obtenemos frecuentemente, al 
comienzo, cierta intensificación de los síntomas patológicos existentes, ya 
que la vieja combinación es destruida por nuestro tratamiento, pero sólo 
por la creación de otras nuevas (Evolución 56). 
 
82. sólo las irritaciones de débil intensidad pueden tener repercusiones útiles; 
las intensas siempre producen daño. 
 
83. El acto mismo de colisión entre el organismo y el agente extraño escapa en 
la mayoría de los casos a toda observación, dado que éstos dos se unen 
rápidamente en uno solo. Estamos así no frente a una enfermedad en el 
organismo, sino frente a un nuevo organismo (Evolución ABD#36, 46, 57 
y 65). 
83.1 la enfemedad no es algo extraño al organismo sino que resulta parte 
de él combinándose con todo el resto en un solo conjunto. 
 
 
 
 
 
Tabla 2. Abducciones con sus deducciones e inducciones derivadas relacionadas por 
capitulo y por página estableciendo su generalidad. 
 
 
         Capítulos:pág.  
 
NºInferencia 
Particular (P) o 
general (G) Abducción Deduccion(es) Induccion(es) 
1 P I: 22  Negación 1: I: 23 
2 P I: 24   
3 P II: 31   
4 P II: 31   
5 (E3+4) P II: 31 5.1: II: 32 
5.2: II: 33 
5.1: II: 34-37 
5.2: II: 35 
6 P II: 43   
7 P III: 46 7.1: III: 48 7.1: III: 50 
8 P III: 52   
9 P III: 52 9.1: III: 52 Negación 9: III 
10 G III: 53 10.1: III: 54 
10.2: III: 55 
10.3: IV 
10.2: III: 56 
10.1: III: 57 
 
11 G III: 57 11.1: III: 57  
12 P III: 58 12.1: III: 58  
13 G III: 63 13.1: IV: 64 
13.2: IV: 65 
Negación 13.2: IV: 70 
13.1: IV: 70 
14 G IV: 64 14.1: IV: 64  
15 P IV: 73 15.1: IV: 75  
16 G V: 82 16.1: V: 83 
16.2: XIX: 347 
16.3: XXI: 425 
16.1: VII: 95 
17 P VI: 85 17.1: VI: 89 
17.2: VII: 91 
17.1: VI: 89 
17.2: VII: 95 
18 P VII: 93 18.1: VII: 96  
19 P VII: 97 19.1: VII: 99 19.1: VII: 102 
20 P VIII: 109 20.1: VIII: 111 20.1: IX: 118 
51 
 
20.2: IX: 119 
20.3: IX: 126 
20.2: IX: 123 
20.3: IX: 129 
21 P IX: 113 21.1: IX: 115 21.1: IX: 119 
22 P X: 131 22.1: X: 134 
22.2: X: 138 
22.3: X: 138 
22.1: X: 134 
22.2: X: 139 
22.3: X:139 
23 P X: 132  23.1: X: 134 
24 P X: 135   
25 P X: 141 25.1: XI: 142 
25.2: XI: 148 
25.1: XI: 151 
25.2: XI: 149 
26 P XI: 142 26.1:XI: 142 
26.2: XI: 145 
26.1: XI: 145 
26.2: XI: 145 
27 P XII: 163 27.1: XII: 163 
27.2: XII: 164 
27.1: XII: 165 
27.2: XII: 165 
28 P XII: 170   
29 P XII: 170 29.1: XII: 170 Negación 29: XIII: 
180 
30 P XII: 171   
31 (E28) G XII:178 31.1: XIII: 180 
31.2: XIII: 182 
31.3: XIII: 183 
31.4: XIII: 184 
31.5: XIII: 185 
31.6: XVII: 305 
31.1: XIII: 182 
32 (E11) G XIII:180 32.1: XIII: 180 
32.2: XIII:181 
 
33 P XIII: 185 33.1: XIII: 187  
34 P XIII: 186   
35 G XIII: 194   
36 (E10) G XIV: 199 36.1: XIV: 201 
36.2: XIV: 203 
36.3: XIV: 209 
36.1: XIV: 203 
36.2: I: 21 y XIII: 182 
36.3: XV: 217 
37 (E13) G XIV: 208 37.1: XIV: 210 
37.2: XV: 215 
37.3: XVI: 264 
37.4: XVII: 294 
37.1: XIV: 210 
37.2: XV: 218 
37.3: XVI: 267 
37.4: XVII: 294 
38 G XIV: 213 38.1: XIV: 213 
38.2: XIV: 213 
38.3: XV: 215 
38.1: XV: 217 
38.3: XV: 218 
39 G XIV: 213 39.1: XIV: 213 
39.2: XV: 236  
39.1: XVI: 259 
40 G XV: 221 40.1: XVII: 287 
40.2: XVII: 297 
40.3: XX: 398 
40: XVI: 263 
41 G XV: 221  41: XVI: 263 
42 G XV:223 42.1: XV: 223 
42.2: XV: 235 
42.1: XV: 225 
43 G XV: 236   
44 G XV: 237   
45 (E31) G XV: 237 45.1: XV: 237 
45.2: XV: 237 
45.3: XV: 238 
45.4: XV: 239 
45.2: XVI: 264 
45.1: XVI: 277 
45.4: XVI: 279 
45.3: XVIII: 326 
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45.5: XV: 239 
45.6: XIX: 356 
45.6: XIX: 357 
 
46 G XV: 237 46.1: XV: 238 
46.2: XVIII: 330 
46.1: XVIII: 326 
47 (E39) G XV: 239 47.1: XV: 239 
47.2: XVI: 273 
47.1: XV: 240, 271 
48 P XVI: 259 48.1: XVI: 259  
49 G XVI: 272   
50 G XVI: 273   
51 G XVI: 276 51.1: XVI: 276 
51.2: XVI: 276 
51.3: XVIII: 314 
51.4: XVIII: 328 
51.5: XVIII: 328 
51.6: XVIII: 334 
51.2: XVIII: 313 
51.1: XVIII: 325 
51.3: XVIII: 318 
52 G XVI: 278   
53 G XVI: 278   
54 P XVI: 280   
55 (E38) G XVI: 282 55.1: XVIII: 312 
55.2: XIX: 343 
55.3: XIX: 353 
55.4: XX: 404 
55.5: XX: 404 
55.1:XIX: 353 
56 (E37+39) G XVI: 283 56.1: XVI: 283 
56.2: XVII: 297 
 
57 G XVII: 291 57.1: XVII: 291 
57.2: XVII: 311 
57.3: XVIII: 339 
57.4: XVIII: 340 
57.2: XVIII: 323 
57.1: XVIII: 339 
57.3: XIX: 355 
57.4: 351, 357, 359 
58 P XVII: 297 58.1: XVII: 297 58.1: XVII: 297 
59 P XVII: 301 59.1: XVII: 301 59.1: XVII: 301 
60 G XVII: 305  60: XVII: 305 
61 (E35) G XVII: 310 61.1: XX: 401  
62 G XVIII: 314   
63 P XVIII: 320 63.1: XVIII: 321 63.1: XVIII: 321 
64 G XVIII: 327 64.1: XVIII: 328 
64.2: XVIII: 332 
 
65 G XIX: 343 65.1: XIX: 348 65.1: XIX: 370 
66 P XIX: 349   
67 P XIX: 359 67.1: XIX: 359 
67.2: XIX: 361 
67.3: XIX: 365 
67.1: 361 
68 G XIX: 371 68.1: XIX: 374 
68.2: XX: 387 
68.3: XX: 396 
 
69 G XIX: 377 69.1: XX: 401  
70 P XIX: 378 70.1: XIX: 378  
71 G XX: 385   
72 (E51) G XX: 387 72.1:XX: 387 
72.2:XX: 388 
 
73 G XX: 389   
74 P XX: 392   
75 G XX: 399   
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76 (E50+51+55+57) G XXI: 408   
77 (E36+37+45+47) G XXI: 419 77.1: XXI: 419  
78 G XXI: 421 78.1: XXI: 421 
78.2: XXI: 421 
 
79 G XXI: 425   
80 G XXI: 426   
81 (56) G XXI: 426   
82 G XXI: 427   
83 (E36+46+57+65) G XXI: 430 83.1: XXI: 430  
 
E: corresponde a Evolución inferencial. De acuerdo al número que le acompañe se hace referencia a la Abducción de la 
que parte. Ejemplo: E3+4 quiere decir que dicha abducción es una evolución sintética de las abducciones 3 y 4. 
 
 
 
Tabla 3. Número de deducciones (DED) e inducciones (IND) por cada abducción 
(ABD). 
 
 
ABD
1 
DED IND ABD DED IND 
1     43     
2     44     
3     45 (E31) 6 5 
4     46 2 1 
5 (E3+4) 2 2 47 (E39) 2 1 
6     48 1   
7 1 1 49     
8     50     
9 1   51 6 3 
10 3 2 52     
11 1   53     
12 1   54     
13 2 1 55 (E38) 5 1 
14 1   56 (E37+39) 2   
15 1   57 4 4 
16 3 1 58 1 1 
17 2 2 59 1 1 
18 1   60   1 
19 1 1 61 (E35) 1   
20 3 3 62     
21 1 1 63 1 1 
22 3 3 64 2   
23   1 65 1 1 
24     66     
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25 2 2 67 3 1 
26 2 2 68 3   
27 2 2 69 1   
28     70 1   
29 1   71     
30     72 (E51) 2   
31 (E28) 6 1 73     
32 (E11) 2   74     
33 1   75     
34     76 (E50+51+55+57)     
35     77 (E36+37+45+47) 1   
36 (E10) 3 3 78 2   
37 (E13) 4 4 79     
38 3 2 80     
39 2 1 81 (56)     
40 3 1 82     
41   1 83 (E36+46+57+65) 1   
42 2 1 TOTAL 109 59 
 
1
El número que se muestra en esta columna corresponde a la misma numeración que se asignó a cada 
inferencia abductiva de acuerdo al orden de aparición en el texto de Speransky. 
 
 
 
ARGUMENTOS Y LAS ETAPAS DE LA INVESTIGACIÓN 
 
Primera etapa de la investigación 
 
Se encontró un total de 27 abducciones, es decir, 27 inferencias que corresponden a la 
primera etapa de la investigación, de las cuales 15 son proposiciones generales y 12 son 
particulares (Ver tabla 4). 
 
Tabla 4. Abducciones o inferencias (identificadas con su número asignado 
correspondiente) en la primera etapa de la investigación, discriminadas por su 
carácter particular o general.  
 
 
GENERAL PARTICULAR 
#35 #1 
43 2 
44 3 
55 
 
49 4 
50 6 
52 8 
53 24 
62 28 
73 30 
75 34 
76 54 
79 74 
80  
81  
82  
15 12 
TOTAL: 27 
 
 
 
Segunda etapa de la investigación 
 
Se encontró un total de 55 deducciones, es decir, 55 inferencias que corresponden a la 
segunda etapa de la investigación, de las cuales 10 son particulares y 45 generales (Ver 
tablas 5.1 y 5.2). 
 
 
Tabla 5.1 Deducciones o inferencias en la segunda etapa de la investigación de 
carácter particular. 
 
 
PARTICULAR 
ABD
1 
DED
2 
9 1 
12 1 
15 1 
18 1 
29 1 
33 (C30) 1 
48 1 
67 2 
70 1 
Total 10 
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Tabla 5.2 Deducciones o inferencias en la segunda etapa de la investigación de 
carácter general. 
 
GENERAL 
ABD
1 
DED
2 
ABD
1
 DED
2 
10 1 47 (E39) 1 
11 1 51 3 
13 1 55 (E38) 4 
14 1 56 (E37+39) 2 
16 2 61 (E35) 1 
31 (E28) 5 64 2 
32 (E11) 2 68 3 
38 1 69 1 
39 1 72 (E51) 2 
40 3 77 1 
42 1 78 2 
45 (E31) 2 83 1 
46 (C36) 1 Total 45 
 
1
 El número que se muestra en esta columna corresponde a la misma numeración que se asignó a cada 
inferencia abductiva de acuerdo al orden de aparición en el texto de Speransky. 
2
 Número de deducciones derivadas de cada abducción. 
 
 
Tercera etapa de la investigación 
 
Se encontró un total de 59 inducciones, es decir, 59 inferencias que corresponden a la 
tercera etapa de la investigación de las cuales, 24 son proposiciones particulares y 35 
generales (Ver Tabla 6). 
 
 
Tabla 6. Inducciones o inferencias en la tercera etapa de la investigación 
discriminadas en particulares y generales. 
 
GENERAL PARTICULAR 
ABD
1 
IND
2 
ABD
1 
IND
2
 
10 2 5 (E3+4) 2 
13 1 7 1 
16 1 17 2 
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31 (E28) 1 19 1 
36 (E10) 3 20 3 
37 (E13) 4 21 1 
38 2 22 3 
39 1 23 1 
40 1 25 2 
41 1 26 2 
42 1 27 2 
45 (E31) 5 58 1 
46 (C36) 1 59 1 
47 (E39) 1 63 1 
51 3 67 1 
55 (E38) 1     
57 (C36+46) 4     
60 1     
65 1     
Total 35 Total 24 
 
1
El número que se muestra en esta columna corresponde a la misma numeración que se asignó a cada 
inferencia abductiva de acuerdo al orden de aparición en el texto de Speransky. 
2 
Número de inducciones derivadas de cada abducción.
 
 
 
 
REORGANIZACIÓN JERÁRQUICA DE LAS PROPOSICIONES A MANERA DE 
CONSTRUCCIÓN TEÓRICA – HILO CONDUCTOR 
 
 
Se estableció una reorganización jerárquica triádica al estilo peirceano de las inferencias 
halladas en el trabajo de Speransky, agrupándolas según su contenido, intentando esbozar 
una construcción teórica consistente y coherente (Ver Tabla 7). A partir de aquí, se 
procedió a asignar a cada nivel teórico un puntaje arbitrario basado en el número de 
inducciones generales que se encuentran dentro de cada uno, las cuales, a su vez, tienen un 
puntaje de acuerdo al número de deducciones con verificación experimental (Ver tabla 8). 
Este puntaje se designó con el fin de establecer la respectiva fuerza o debilidad lógica de 
cada nivel de la estructura. 
 
 
Tabla 7. Estructura organizacional argumental de las proposiciones de Speransky en 
niveles jerárquicos relacionados con las inferencias cuyo contenido se corresponde con 
cada uno. 
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Estructura jerárquica Inferencias relacionadas con su 
respectiva numeración
1
 
1. Agente 
1.1 Irritante 
 
16, 33, 51, 64, 66, 65, 70, 82 
2. Organismo 
2.1 Sistema nervioso 
13, 28, 31, 36, 37, 44, 46, 50, 53, 
57-61, 63, 66, 72, 77, 78 
2.1.1 Predisposición 51, 54, 72, 73 
3. Encuentro (continuo) agente – organismo 
3.1 Primer periodo (irritación primaria) 
 
10, 36, 42, 46, 57, 65, 83 
3.2 Segundo periodo (neurodistrofias o 
transformaciones secundarias) 
31, 50-52, 55, 57, 65, 68, 69, 70, 
71, 75, 76 
3.2.1 Periodo latente (ámbito de 
posibilidades) 
38, 49, 55 
3.2.2 Carácter y desarrollo (ámbito de 
concreciones y contrastaciones) 
11, 13, 28, 31, 37, 40, 41, 44, 45, 
50, 52, 71, 79 
3.2.3 Sumatoria de irritaciones (ámbito de 
integración pragmática) 
39, 47, 56, 81 
3.3 Tratamientos e intervenciones 33, 60, 62, 80, 81 
1
 La numeración de las inferencias se muestra sin tener en cuenta si son abducciones o inducciones, tan sólo 
se denota por el número que señala el orden de aparición en el texto de Speransky. 
 
 
Tabla 8. Inferencias de carácter general con su número correspondiente de 
inducciones derivadas o deducciones verificadas experimentalmente. 
 
Inferencias 
generales
1 
# Inducciones 
derivadas 
Inferencias 
generales
1 
# Inducciones 
derivadas 
45 (E31) 5 39 1 
37 (E13) 4 40 1 
57 (C36+46) 4 41 1 
36 (E10) 3 42 1 
51 3 46 (C36) 1 
10 2 47 (E39) 1 
38 2 55 (E38) 1 
13 1 60 1 
16 1 65 1 
31 (E28) 1     
    
1
 La numeración de las inferencias se muestra sin tener en cuenta si son abducciones o inducciones, tan 
sólo se denota por el número que señala el orden de aparición en el texto de Speransky. 
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Tabla 9. Puntaje de cada nivel teórico de la jerarquía de acuerdo al número de 
inducciones generales incluidas y su número respectivo de deducciones verificadas 
experimentalmente de acuerdo a tabla 8. 
 
 
INDUCCIÓN 
GENERAL Irritante SN 
Predispo-
sición 
Primer 
Periodo 
Segundo 
Periodo 
Periodo 
Latente 
Carácter y 
Desarrollo  
Sumatoria 
irritaciones 
Trata-
miento 
45 (E31) 
            5     
37 (E13) 
  4               
57 (C36+46) 
  4   4 4         
36 (E10) 
  3   3           
51 
3   3             
10 
      2           
38 
          2       
13 
  1         1     
16 
1                 
31 (E28) 
  1     1   1     
39 
              1   
40 
            1     
41 
            1     
42 
      1           
46 (C36) 
  1   1           
47 (E39) 
              1   
55 (E38) 
        1 1       
60 
                1 
65 
1     1 1         
Puntaje 5 14 3 12 7 3 9 2 1 
 
 
Se encontró que los niveles teóricos con mayor fuerza inductiva, es decir, que incluyen las 
inducciones generales de mayor puntaje son los referentes al subnivel del Sistema nervioso 
(14 puntos) dentro del nivel de organismo y el subnivel de primer periodo (12 puntos) 
dentro del nivel de continuo agente-organismo. Los niveles con menor fuerza inductiva son 
los subniveles de tratamiento e intervención (1 punto) y sumatoria de irritaciones (2 puntos) 
incluidos dentro del nivel de continuo agente-organismo. 
 
 
 
IV. “BASES PARA UNA NUEVA TEORÍA EN LA MEDICINA” DE A.D. 
SPERANSKY: ANÁLISIS CRÍTICO (EXTENSO). 
 
El presente apartado corresponde al análisis crítico de los capítulos I al XXI de la obra de 
Speransky de forma extensa, identificando los tres tipos de inferencia, destacando algunos 
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fenómenos sorprendentes y describiendo de forma resumida los experimentos sobre los 
cuales se fundamentan las inducciones. 
 
Algunos experimentos se presentan de una forma esquemática, para facilitar la 
comprensión de los mismos aclarando que, en la obra original, no se incluyen gráficas,  
tablas ni porcentajes. 
 
 
 
CAPÍTULO I: CONSECUENCIAS DE LA CONGELACIÓN DE LA PORCIONES DE LA 
CORTEZA CEREBRAL EN LOS PERROS. 
 
PUNTO DE PARTIDA:  
La obra parte con la descripción de unas observaciones realizadas en el Laboratorio de Fisiología de Pavlov 
en el Instituto de Medicina Experimental. Por parte del autor se consigna la siguiente observación, que 
cataloga como “desagradable”, realizada en el año 1923-1924: 
“Muchos perros, después de la extirpación de distintas porciones de la corteza cerebral morían bastante 
frecuente de epilepsia”. 
Luego de esta observación, Speransky se pone en la búsqueda de un método que le permitiera desconectar 
porciones limitadas de la corteza cerebral, de modo que dejara intacta la duramadre y las membranas blandas. 
Encontró, entonces, unos trabajos experimentales del autor Openchowsky realizados en el Laboratorio de 
Gotz en el año 1883, cuando la “Teoría de las localizaciones de la corteza cerebral era todavía nueva y 
seductora”, en donde se describía el proceso de aplicación de frío en la corteza cerebral de animales que tuvo 
como consecuencia el desarrollo de ataques convulsivos tan sólo en dos casos. Por otro lado, Speransky 
extrae de estos experimentos el siguiente hallazgo, quizá sorprendente para él: 
“Se observaron fenómenos convulsivos por el enfriamiento y congelación parcial no sólo del área motora 
sino también de las áreas occipitales de la corteza”. 
Obviamente, el mismo Openchovsky quedó insatisfecho con sus intentos de búsqueda de las localizaciones de 
los procesos corticales, ante lo cual no tuvo otra opción que formular la hipótesis de que “No hay zonas o 
centros especialmente epileptógenos en la corteza de los hemisferios cerebrales”. 
Basado en estos hallazgos, Speransky procede a establecer su primera abducción: 
ABD#1: Si la congelación de la corteza se realiza a través de la duramadre sin dañarla, y sólo exponiéndola 
en un área limitada, tanto la duramadre como las membranas blandas sufrirían menos. 
Probablemente, Speransky partiría de esta abducción para generar la siguiente deducción “implícita” de que: 
Si se congelan porciones limitadas de la corteza cerebral, menos perros morirían de epilepsia. 
Speransky procedió luego a construir un aparato para congelación de la corteza cerebral y al diseño de unos 
experimentos.  
EXP CI.1: Consigna la descripción completa de 4 casos de congelación de la corteza visual de perros, los 
cuales todos desencadenaron en epilepsia que finalizaba con la muerte. Esto nos llevaría a negar de inmediato 
ABD#1 y su deducción implícita, a pesar de haber verificado histológicamente que la duramadre se 
encontraba sana y tersa aunque con hemorragias. 
Más adelante, Speransky describe una serie de experimentos en los cuales había variación del sitio escogido 
para congelación de la corteza.  
EXP CI.2: Se registran algunas descripciones completas de casos experimentales y las otras se resumen. Se 
desconoce el número de Experimentos realizados, aunque se hace referencia al Caso # 5 y llega a mencionar 
hasta el caso # 21. 
Basado en sus hallazgos, y en concordancia con Openchowsky, Speransky procede a establecer su segunda 
Abducción: 
ABD#2: “La localización de la corteza cerebral sometida a congelación no juega ningún papel esencial en el 
desarrollo del cuadro morboso resultante”. 
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Adicionalmente, Speransky registra las siguientes observaciones intentando establecer un orden en las 
manifestaciones patológicas registradas y caracterizando las mismas. Como resultado, consigna las siguientes 
observaciones, quizá “sorprendentes” para él: 
“Si la congelación se realiza en cualquier porción de la corteza cerebral del perro y esta porción es 
extirpada luego, no se desarrolla ningún fenómeno convulsivo ni agitación motora. El animal se recupera”. 
“Si se espera la aparición de síntomas pronunciados después de la congelación (horas) y luego se extirpa la 
zona correspondiente de la corteza, esto no impide que el animal sufra el ulterior desarrollo de la 
enfermedad [epilepsia]”. 
“La congelación de una zona de la corteza de un perro que haya sido sometido un mes antes de la operación 
a la sección del cuerpo calloso determina ataques epilépticos y otros fenómenos convulsivos en ambos lados 
del cuerpo simultáneamente e igualmente”. 
“Los primeros síntomas en aparecer después del enfriamiento y los últimos en desaparecer en el cuadro 
general de la enfermedad no son corticales sino subcorticales”. 
 
 
CAPÍTULO II: FENÓMENOS SUBCORTICALES EN LA CONSTITUCIÓN DEL ATAQUE 
EPILÉPTICO 
 
En este capítulo Speransky realiza una apertura mencionando la caracterización establecida con los 
experimentos EXP CI.1 y 2: 
1. Hay una excitación gradual del sistema nervioso en sus esferas motora, secretoria y Receptora. 
2. Los cambios más intensos se observaron en la esfera motora. 
Con base en estos hallazgos, procede a enunciar su tercera y cuarta Abducción: 
ABD#3: “…Las regiones cerebrales subyacentes [subcorticales] a la corteza han sido implicadas en el 
proceso [epiléptico]”. 
ABD #4: “…La porción congelada o su periferia inmediata es la fuente de la que surge el proceso 
[epiléptico]”. 
Más adelante, procede a realizar una síntesis de las Abducciones 3 y 4: 
ABD#5: “…Aunque esto [el proceso epiléptico] tenga su origen aquí [en la porción congelada o su periferia 
inmediata], el proceso rebasa rápidamente [a través del tiempo] los límites de la corteza cerebral [hacia las 
regiones subcorticales]. 
Se procede, entonces, al diseño de una serie de experimentos con la siguiente justificación: dado que “…los 
cambios más pronunciados se producen en la esfera motora” y que hay una “conexión de la corteza motora 
con el área motora de las regiones subyacentes [subcorticales]”, “la separación de la corteza de las áreas 
motoras de otras regiones del cerebro [subyacentes] se realiza mejor por medio de la extirpación de la corteza 
motora. Sin embargo, otras regiones de los hemisferios cerebrales también tienen algunas relaciones con las 
regiones motoras subyacentes, y por eso, “la extirpación total del hemisferio de un lado ya constituye un paso 
exitoso en la alteración de las relaciones que intentamos provocar”. 
De aquí que continúe con las siguiente Deducciones: 
DED# 5.1: “es natural suponer que el mayor efecto se produce en las partes del cerebro que están íntimamente 
conectadas con la corteza del hemisferio cerebral elegido para la operación”. 
Y, 
DED#5.2: “…presumimos que la congelación de un punto de la corteza del hemisferio realizada después de 
extirpar la corteza motora del mismo no dará el mismo resultado que la congelación realizada en regiones 
opuestas en el hemisferio intacto”. 
EXP CII.1: Se plantean los siguientes 4 experimentos: 
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CII.1# 1: Incluye:  
a) Extirpación de la corteza motora. 
b) Se espera 1-2 meses. 
c) Congelación de la zona visual en hemisferio sano. 
Resultado: Cuadro epiléptico muy similar a los demás. Espasmos más intensos en el lado opuesto a 
la operación (extirpación). No todos los perros mueren. 
CII.1#2: Incluye 
a) Extirpación completa de un hemisferio 
b) Se espera de 6 meses a 1 año 
c) Congelación de la corteza visual del otro hemisferio 
Resultado: Convulsiones más intensas al lado opuesto del hemisferio extirpado intercalados por 
periodos de automatismos motores rítmicos. 
CII.1#3: Incluye: 
a) Extirpación corteza motora 
b) Se espera 2-3 meses 
c) Congelación zona visual del mismo hemisferio 
Resultado: Convulsiones mucho más intensas al lado opuesto de la operación, pero al cesar las 
mismas, aparecían periodos de realización de automatismos motores en los que no había diferencia 
en intensidad entre los dos hemicuerpos. Todos los perros mueren.  
CII.1#4: Incluye: 
a) Extirpación de las dos cortezas motoras 
b) Se espera de 5-6 meses y 1-2 meses 
c) Congelación de la zona visual de un hemisferio 
Resultado: Convulsiones de predominio tónico. No hay status epiléptico. No todos los perros 
mueren. 
Adicionalmente, se registran comentarios sobre experimentos realizados por sus Colaboradores: 
1. Galkin: experimentos con resultados similares 
2. Astapov, Vishnevsky y Skoblo: Experimentaron con gatos bajo anestesia a los que les inyectaron vía 
subaracnoidea 0.1 cc de alcohol al 25%, teniendo como resultado convulsiones hasta la muerte del 
animal. 
Por otro lado, menciona que la creencia de que la epilepsia tiene un origen subcortical ha sido afirmado por: 
Khorosko, Spiller, Wimmer, Knapp y Starling. Alguno de estos autores mencionaba que la epilepsia se 
producía porque cesaba la inhibición de las regiones subcorticales. Sin embargo, para Speransky es muy 
importante el tiempo transcurrido entre la extirpación de la corteza y la realización del experimento. 
Luego se descibe el siguiente experimento: 
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EXP CII.2: Extirpación de los hemisferios cerebrales al mismo tiempo, en donde tuvo como resultado muerte, 
precedida por un estado de coma sin convulsiones en la mayoría, es decir, que de estos hallazgos no se puede 
concluir nada. 
Diferentes hallazgos fueron descritos con un experimento realizado por Pavlov, en donde se realizó una 
extirpación gradual de ambos hemisferios, por porciones en cada operación con intervalos de tiempo 
determinados entre ellos. En estos experimentos se producían ataques epilépticos típicos sin ninguna 
diferencia significativa con los demás experimentos. 
Inspirado en el experimento de Pavlov se planteó el siguiente experimento: 
EXP CII.3: En este experimento se extirparon de forma progresiva ambos hemisferios dando como resultado 
un cuadro de convulsiones típicas con el mismo patrón de intercalamiento con automatismos motores rítmicos 
o cíclicos que los otros casos, hasta la muerte del animal. 
Con estos hallazgos, se puede concluir que: 
IND#5.1: se confirma la DED#5.1 con el hallazgo de la mayor intensidad de las convulsiones en el 
hemicuerpo relacionado con el hemisferio elegido para la extirpación. 
IND#5.2: se confirma la DED#5.2 con el hallazgo de la diferencia encontrada en el CII.1#3 donde todos los 
perros murieron comparado con los otros 3 diseños experimentales. 
Al final del capítulo, establece la siguiente abducción ante el fenómeno sorprendente identificado en el EXP 
CII.1: 
ABD#6: Los movimientos automáticos compuestos [del ataque epiléptico] o Reflejos Incondicionados han 
sido asignados a las regiones subcorticales; estos se encuentran bajo la forma de procesos complejos 
potenciales que se desarrollan en el animal bajo influencia de impulsos que proceden de los órganos 
apropiados y que son corregidos por la corteza. 
 
 
CAPÍTULO III: LA CORTEZA 
 
Speransky, comenzando este capítulo, plantea la pregunta: 
¿Cuál es el papel de la corteza? Las evidencias experimentales indican que si participa en los procesos 
epilépticos pero, cómo lo hace? Además, se trata de un proceso de excitación o inhibición? Por la evidencia 
experimental ambos serían posibles. 
EXP CIII.1#1: Extracción simple de 6-12 cc de LCR vía suboccipital y bajo narcosis, sin ningún otro 
procedimiento.  
Resultado: Los perros no presentaron ninguna enfermedad ni complicación. 
EXP CIII.1#2: Extracción previa de LCR con posterior inyección de toxina tetánica en miembro inferior 
(nervio).  
Resultado: Ataque epiléptico hasta la muerte. 
EXP CIII.1#3: Trauma químico (aceite de crotón, formalina, ácidos) con escasa extracción previa de LCR. 
Resultado: sin convulsiones 
EXP CIII.1#4: Trauma químico con extracción máxima de LCR 
Resultado: convulsiones. 
EXP CIII.1#5: Inyección de emulsiones de tejido fresco en algún miembro inferior con la previa extracción de 
LCR. 
Resultado: Desarrollo de convulsiones, eminentemente fatales. 
EXP CIII.1#6: Introducción de diferentes sustancias en torrente sanguíneo previa extracción de LCR 
Resultado: sin convulsiones. 
De estos experimentos se observó que: 
“La sustancia en sí misma no importa para el resultado”  
Con base en los experimentos previos se puede inferir que, dado que los ataques comenzaban prácticamente 
inmediatamente después de la inyección: ABD#7: [el proceso epiléptico] se trata más bien de un mecanismo 
reflejo. La presente inferencia también podría ser asumida como una Inducción de la ABD#6, sin embargo, no 
está claro si “mecanismo reflejo” es equivalente a “Reflejos incondicionados”. 
EXP CIII.1#7: Práctica de intervenciones varias sobre diferentes nervios (ciático, vago, etc). 
Resultado: entre los diferentes nervios seleccionados, no hubo diferencias en el cuadro patológico generado. 
“la selección del nervio no tiene importancia tampoco para producir el reflejo [epiléptico]”. 
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EXP CIII.1#8: Extracción de LCR y luego sólo estimulación del nervio sin lesión 
Resultados: sin convulsiones 
EXP CIII.1#9: Perros con secciones y traumas en nervios que luego se someten a extracción simple de LCR. 
Resultado: epilepsia. 
EXP (Bokhon): ocasionó en unos animales irritación del seno frontal con aceite de crotón con posterior 
extracción de LCR. 
Resultado: algunas convulsiones. 
¿cuáles son las relaciones mutuas entre la extracción del LCR y la lesión del nervio? 
Se parte de que: 
La epilepsia se ha atribuido a la excitación de regiones subcorticales (ABD#5). 
El desarrollo de este proceso va precedido de la disociación funcional corteza-subcorteza. 
Reconfirmando la ABD-IND#5, la excitación provocada por el trauma nervioso al alcanzar las regiones 
subcorticales no sólo no termina allí sino que adquiere un carácter de proceso prolongado que continúa 
rítmicamente hasta la extinción. 
Observaciones: 
DED#7.1: El carácter general de la enfermedad, después de la congelación de la corteza es completamente 
semejante al cuadro de la epilepsia refleja del EXP CIII.1. 
Ahora, es importante determinar el papel de la narcosis (morfina al 2%, eter y cloroformo) en la epilepsia 
refleja. La morfina tiene un efecto prolongado (horas) apareciendo las convulsiones entre 2-3 horas, mientras 
que el efecto del eter y cloroformo dura entre 25-60 minutos en los experimentos. 
¿Habrán diferencias con la anestesia realizada sólo con eter y cloroformo? 
EXP (Galkin): congeló la corteza cerebral bajo narcosis con eter-cloroformo y observó que no se producían 
convulsiones en un 60-70%, y si las habían no eran prolongadas. 
EXPCIII.3: Se inyectó morfina en perros a los que se les había sometido a la operación de la congelación de 
la corteza en los cuales aparecieron ataques epilépticos en un tiempo máximo de 14 horas. Se decidió emplear 
la morfina subcutánea después de 10-48 horas de la cirugía, observando que la epilepsia se desarrollaba en 
una buena serie de casos. Pero la mayoría iniciaba convulsiones coincidente con la inyección de morfina lo 
cual correspondería a la IND#7. 
EXP (Smirnov, MacGuigan y Ross): morfina intracerebral y subaracnoide: Convulsiones. 
¿Es la morfina y su vía de administración la que produce el efecto? 
EXP (Galkin2): Inyección bilis (una gota) en la corteza cerebral, desarrollando el animal convulsiones hasta 
la muerte. 
ABD#8: Estamos aquí no frente a una sustancia irritante, sino frente a un proceso de irritación (análogo al 
proceso de congelación cerebral, dado que cuando se quería evitar la aparición de la enfermedad era necesario 
extipar la porción congelada antes de que se presentaran los síntomas patológicos y que si, la enfermedad ya 
se había desarrollado la extirpación del punto de partida de la reacción ya no impedía la evolución del 
proceso).” 
EXPCIII.4: Se aplicaron otras sustancias diferentes a bilis (venenos, entre otros) en la corteza cerebral 
obteniendo también convulsiones. 
ABD#9: la extracción de LCR especialmente cuando se le extrae en grandes cantidades, es uno de los medios 
de aumentar la permeabilidad de los vasos cerebrales. 
DED#9.1: la introducción de “venenos nerviosos” en la sangre tendrá un efecto mucho más marcado [si se 
extrae LCR]. 
EXP Vishnevsky: En un perro se realizaba extracción máxima de LCR bajo narcosis con eter-clorofomo, 
mientras que en otro perro solamente se efectuaba la narcosis. 25-30 minutos después se les inyectaba ajenjo 
IV obteniéndose convulsiones en ambos casos, lo que se orienta a la Negación de DED#9.1 y por 
consiguiente, ABD#9. 
EXP (Orbeli y Fursikov): Diseño esperimental igual al anterior. Teniendo en cuenta que la dosis de 0.13 cc/kg 
IV de ajenjo es probadamente fatal, se obtuvo que en el grupo experimental, se salva la mayoría; en cambio 
en el control mueren el 100% de los animales. 
ABD#10: Hay que tener en cuenta el efecto de la operación, irritación que surge de la región cicatricial que 
altera el objeto reactivo [organismo]. 
DED#10.1: Como resultado de la interferencia [irritación], las relaciones mutuas de las diferentes partes del 
sistema nerviosos se han alterado y el mecanismo del proceso convulsivo ha cambiado. 
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DED#10.2: Los llamados venenos nerviosos no tienen propiedades constantes ni independientes. Su acción 
está determinada por ciertas condiciones incesantes y mutuamente cambiantes en sus interrelaciones y no por 
el objeto irritante [veneno] en sí mismo . 
EXP CIII.5: en gatos, 0.2 cc de ajenjo IV, desarrollando ataques epilépticos inmediatos, obteniendo la muerte 
entre 10-30 minutos.  
Sería natural pensar que si el ajenjo se introducía vía Subarancoidea sería mayor la reacción, pero: 
IND#10.2: EXP (Golysheva): en gatos, con inyección de ajenjo subaracnoideo, ni murieron ni presentaron 
convulsiones. 
Entonces, ¿qué es lo que determina el efecto final? 
 La propiedad de la sustancia 
 La forma de instroducirse al organismo 
 El estado previo del organismo 
ABD#11: es evidente que los 3 factores [la propiedad de la sustancia, la forma de introducirse al organismo y 
el estado previo del organismo] tienen una acción simultánea. Pero, los 2 últimos factores no son constantes. 
DED#11.1: es comprensible que experimentos aparentemente idénticos terminen en formas diferentes. 
IND#10.1: Dado que el efecto normal de la morfina no es provocar convulsiones, el efecto convulsivo que 
hemos encontrado aquí con la morfina, después de la congelación de una porción de la corteza se debe a que 
el perro, en esas condiciones, es un nuevo animal. 
ABD#12: Para la producción del fenómeno epiléptico se requiere de la coincidencia en el tiempo de: primero, 
la irritación de áreas conectadas con subcorteza y, segundo, cierto grado de disminución de la actividad 
cortical. 
DED#12.1: la morfina actúa como un agente que disminuye la actividad cortical afectando la producción del 
fenómeno epiléptico. 
En algunos experimentos con el virus de la rabia se observó también que el cuadro epiléptico estaba 
relacionado con el modo de inyección.  
EXP CIII.7: el cuadro por infección de virus de la rabia varía dependiendo del lugar de la periferia en que 
penetra el virus (n. vago, hipogloso, etc) 
EXP (Propper): inducción de convulsiones con corriente eléctrica con electrodos externos. Luego se realizó 
extirpación de diferentes partes del S. N. 
Resultado: el efecto más grande sobre la fase clónica se dio debido a la extirpación de la corteza motora. 
Después el mismo resultado apareció con la lesión adicional del cerebelo y de los troncos periféricos. 
ABD#13: Si se inflinge una injuria al SN en cualquier punto, aquel se refleja de algún modo en otras partes 
del mismo. 
 
 
CAPÍTULO IV: EL UMBRAL DE EXCITABILIDAD EN LOS PROCESOS CONVULSIVOS 
 
Recordando la ABD#11, se puede afirmar que “el estímulo que se origina en un punto del sistema nervioso 
pasa por una serie de transformaciones tanto en el extremo proximal como distal del nervio, y el resultado de 
la acción final depende no sólo de cada uno de los eslabones sino del conjunto de la cadena. Esto, Speransky 
lo denomina como Tono, el cual es la aptitud funcional que se mide por el umbral de estimulación. 
ABD#14: Los factores que modifican el tono del sistema nervioso son los siguientes: 1) el fondo químico 
sobre el cual se desarrolla el proceso y, 2) el estado funcional de las estrucutras nerviosas que toma parte del 
mismo y que incluye la conexión con otros que no tienen relación inmediatamente con el proceso en cuestión. 
DED#13.1: Cada célula nerviosa, no importa su ubicación, es un aparato receptor con respecto a los demás, 
con tal que resulten conectados por el estímulo nervioso. 
Luego, 
DED#13.2: una célula cortical es tan aparato Receptor de las células subcorticales como lo son los aparatos 
Receptores del olfato o del oído, de modo que, la ablación de la corteza motora puede ser comparada a la 
injuria de un aparato Receptor ya sea olfatorio, auditivo y visual. 
DED#14.1: Para que las regiones subcorticales que expresan su alto grado de excitación en el acceso 
epiléptico tengan el tono requerido es necesario que sus conexiones con las otras regiones nerviosas no hayan 
sido destruidas. 
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EXP (Galkin): Se desnudaron los senos frontales bajo narcosis. Se seccionó el nervio olfatorio evitando el 
daño de los lóbulos frontales. La mayoría se recuperó fácilmente después de la operación, luego de un tiempo 
se realiza congelación de la corteza cerebral bajo narcosis con morfina obteniéndose: 
fenómenos convulsivos mucho menos pronunciados y lentos de lo que se esperaba 
en el intermedio entre las convulsiones no se observaron los fenómenos habituales de agitación motora 
compleja que se veía en los casos del primer capítulo. 
Un mínimo, casí nulo, número de ellos moría. 
Se identificaron dos grupos: 1) que tuvieron periodo corto entre las dos operaciones de 1-2 días o 4-5 meses 
en los que el 50% murió, y 2) los que tuvieron un intervalo de 2-5 semanas entre las dos operaciones que 
terminaron sobreviviendo todos. 
Observación peculiar: En un cierto número de perros después de la congelación aparecía sueño profundo en 
vez de convulsiones, prolongándose este por 2-3 días, después del cual el animal podía vivir o morir. 
EXP CIV.1: Destrucción bilateral de cisura coclear y sección de nervios ópticos. 
- Auditivo: se obtuvieron efectos similares a la sección de nervios olfatorios, la mayoría mueren 
- Óptico: casi sin influencia sobre el desarrollo de fenómenos patológicos. Se niega DED#13.2 
¿Cuáles serán las consecuencias de excluir al mismo tiempo receptores olfatorio, visual y auditivo? 
EXP (Galkin): Sección de los 3 receptores en perros al mismo tiempo, con un estado posterior de sueño 
permanente.  
Un perro tenía una enfermedad en la piel pruriginosa, era el único que se mantenía activo y aún se rascaba, 
pero cuando la enfermedad curaba entraba en el mismo estado de sueño. 
EXP (Galkin y Cheshkov): En perros se seccionaron los nervios olfatorios y se esperó un tiempo para luego, 
inocular vía subdural el virus de la rabia. Como resultado todos enfermaron de rabia pero de forma diferente a 
la habitual, debido a que fue fulminante porque mató a los perros en un plazo de 20-30 horas en vez de lo 
esperado de 3-4 días. 
Negación de DED#13.2; No se encontró analogía entre las consecuencias de la operación de extirpación de la 
corteza motora con exclusión del olfato y oidos. Sin embargo, se cumple con DED#13.1 en el aspecto de 
reflejar su actividad sobre otros procesos, confirmando la IND#13. 
Entonces, 
DED#10.3: el sistema nervioso es un objeto nuevo después de la lesión local y reacciona a los estímulos de 
una nueva manera. 
EXP (Collier): en todos los casos de status epilépticus que terminaron en muerte, la necropsia revelaba 
degeración grasa en corazón. 
ABD#15: los cambios que operan en el ataque epiléptico no sólo están relacionados con el funcionamiento de 
las áreas motoras del sistema nervioso sino que son mucho más extensos abarcando también los centros 
vegetativos. 
EXP (Cushing): observó que se producían ataques de epilepsia posterior a la extirpación de la hipófisis en 
perros. 
EXP CIV.2#1: se obtuvo epilepsia al irritar la parte posterior de la hipófisis mediante una esfera de vidrio. 
EXP CIV.2#2: a veces también se ponía un guisante embebido en alcohol en vez de la esfera de vidrio.  
En estos últimos dos experimentos se observó inicialmente el cuadro de convulsiones, que luego fue 
desapareciendo para dar lugar al inicio de fenómenos patológics. 
DED#15.1: en el desarrollo de muchas formas de fenómenos degenerativos de la periferia, el factor básico es 
la enfermedad inicial del sistema nervioso.  
Hasta este capítulo, según Speransky, tan sólo se revisa el aspecto de composición del ataque epiléptico 
(función de las regiones subcorticales) pero, de allí en adelante, se inicia con la cuestión de la génesis de los 
fenómenos epilépticos. 
 
CAPÍTULO V: LA ENCEFALITIS COMO CONSECUENCIA DE LA CONGELACIÓN DE UNA 
PORCIÓN DE LA CORTEZA CEREBRAL EN PERROS 
 
De los diferentes experimentos previos algunos animales se recuperaron de las operación de la congelación de 
la corteza y fue posible seguirlos durante más tiempo, dado que tuvieron factores que detuvieron, alteraron o 
evitaron la enfermedad. Entonces, de todos los experimentos realizados, los diferentes animales se dividieron 
en cuatro grupos según el desenlace postcongelación: 
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Perros que murieron inmediatamente después o durante el experimento (la mayoría). 
Animales que se recobran rápidamente y permanecen saludables por periodos muy largos. 
Perros que después de un cierto periodo de salud aparente caen enfermos nuevamente después de una semana 
o varios meses, convulsionan y mueren. 
Perros que pasan de las convulsiones a una nueva forma de enfermedad, donde se puede observar la pérdida 
de pelo, xerodermia, eczema, úlceras y otras enfermedades de la piel terminando con la muerte del animal. 
EXP (Lebedinsky): Observación microscópica del SN Central donde se encontraron lesiones en diferentes 
regiones, hallazgos que eran compatibles con encefalitis. 
EXP (Pavlov): se retiró el duodeno de perros y se fijó debajo de la serosa del estómago a través de una herida 
de la pared abdominal. Se encontraron úlceras, emaciación del animal, marcha espástica, parálisis y muerte. 
En el examen histológico se encontraron cambios análogos al experimento previo (encefalitis). 
ABD#16: La reacción inflamatoria de los tejidos es producida y mantenida, sin ninguna duda, por los 
microorganismos y por irritantes químicos externos; sin embargo, los tejidos y líquidos del organismo 
mediante un cambio en sus propiedades biológicas pueden tornarse en agentes irritantes para otros elementos 
de la economía y producir en ellos formas inflamatorias de reacciones locales.  
Debe reconocerse entonces que: 
DED#16.1: Junto con los cambios patológicos locales de la sustancia médular, también se realiza un cambio 
local en la composición del LCR. Este mismo LCR podría poseer propiedades irritantes en diferente grado, ya 
que él mismo procede de diferentes fuentes que luego se mezclan en los diversos espacios colectores. 
 
 
CAPÍTULO VI: PAPEL DEL LCR EN EL PROCESO DE DESINTEGRACION DE LA SUSTANCIA 
CEREBRAL 
 
EXP CVI.1: Realización de resección de porción necrótica de cerebro de un perro moribundo posterior a la 
operación de la corteza cerebral. Dicho trozo se colocaba debajo de la duramadre de un perro sano. Luego se 
sacrificó el animal 3-4 meses después obteniéndose que, al final el trozo desapareció sin dejar ningún rastro. 
Es posible que el LCR estuviera implicado en el fenómeno de EXP CVI.1. 
ABD#17: Si se pone un trozo de cerebro en un tubo de ensayo con LCR, este se desintegrará más rápido si lo 
comparamos con otras sustancias. 
EXP CVI.2: Extracción de LCR que se llevó a un tubo de ensayo donde se agregó una porción de cerebro 
necrótico. En el tubo control se colocó otro trozo de cerebro, pero no en LCR sino en Solución Fisiológica. Se 
calentaron a 40º y se sacudieron, encontrando que en el tubo con LCR el cerebro se había agrandado y 
comenzado a desmoronar, en cambio, en el tubo control no se encontraron cambios en el trozo de cerebro. 
EXP (Rizzo-Gozzano): repitieron el experimento previo encontrando lo mismo. Ellos compararon no sólo con 
la solución fisiológica sino además con suero sanguíneo, pero el LCR era el que tenía el efecto mencionado. 
Se encontraron gran cantidad de microorganismos en el LCR, pero si se agregaba un antiséptico, se observaba 
que no crecían gérmenes y se alteraba el proceso de desintegración de la sustancia cerebral. Los autores 
niegan cualquier actividad autolítica del LCR y todo se lo atribuyen a los microorganismos. 
Entonces, Speransky también negaría la ABD#17? 
EXP (Aldo Rivela): se repite el experimento CVI.2 encontrando lo mismo, pero el autor encontró 
microorganismos en los tubos de LCR, suero sanguíneo y suero fisiológico. 
EXP (Galkin): Se tienen dos tubos de ensayo, uno con LCR y otro con solución fisiológica o Ringer (control), 
se coloca un trozo de cerebro congelado en cada uno de 1-3 horas de post-resección, encontrando una 
autólisis rápida y amplia en el tubo con LCR y mínima en el tubo con solución fisiológica. 
EXP (Zakharova): Tres tubos de ensayo, uno con LCR, otro con humor acuoso y el último con humor vítreo, 
se coloca un trozo de cerebro encontrando una desintegración casi igual entre el LCR y el humor acuoso, en 
cambio, en el humor vítreo la desintegración fue más lenta. 
EXP (Wassermann y Takaki): Demostraron que la toxina tetánica cuando se la mezcla con tejido cerebral 
fresco pierde sus propiedades tóxicas. 
Entonces, 
DED#17.1: Si se pone en el LCR una mezcla de tejido cerebral y una toxina, el tejido será destruido y la 
toxina quedará libre. 
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EXP CVI.3: Se realizó una mezcla de tejido cerebral y toxina tetánica, y se la divide en 2 partes iguales. Se 
reparte en tubos de ensayo que contiene uno LCR y otro solución fisiológica, luego se calentaron a 38º C para 
después, introducirse subcutáneamente en 2 cerdos o conejos. La solución con LCR generó un tétanos local 
terminando con la muerte del animal, en cambio, con la solución fisiológica tan sólo hubo hinchazón local sin 
muerte. Esto corresponde a IND#17.1 
 
 
CAPÍTULO VII: TOXICIDAD DEL LCR 
 
DED#17.2: Dado que hay evidencia de la desintegración de la sustancia cerebral, se esperaría que el LCR 
cambie su composición durante el proceso y que, en consecuencia, se vuelva tóxico. 
EXP (Wiedal, Sicard y Lesne) han demostrado que cuando los animales son inoculados con LCR de personas 
sanas o enfermas, hay cierto grado de toxicidad, siendo más tóxico el extraído de personas enfermas. 
EXP (Rosenthal): Efectuó una congelación de la corteza cerebral de un animal, luego de su muerte, extrajo 
varios gramos de LCR. Luego, a un perro normal se le realizó extracción del LCR bajo narcosis y se le 
inyectó el LCR del primero. Se observó un cuadro de convulsiones, y se presentó depresión en la mayoría de 
los casos.Se relata un caso especial de inyección de LCR de un perro muerto en dos cachorros obteniéndose 
inicialmente leve depresión, a las 5 semanas agitación motora con alucinaciones, luego, los animales se 
mantuvieron echados y con temblores leves siguiéndose de un estado de emaciación progresiva finalizando al 
7º día con la muerte. Al examen microscópico se observó infiltración de paredes de vasos sanguíneos del 
cerebro y de la sustancia médular alrededor de los vasos, en partes superficiales de los ventrículos cerebrales. 
Se pensó que podría corresponder a una especie de rabia de la calle, pero el test para el virus de la rabia fue 
negativo. 
EXP CVII.1#1: Un caso en el que sólo se pudo extraer de un perro normal tan sólo 2 cc antes de inocular el 
LCR “tóxico” no presentó alteración alguna.   
EXP CVII.1#2: Extracción de LCR en gran cantidad previo a la inoculación de LCR “tóxico” en varios perros 
obteniéndose invariablemente un estado patológico en los mismos. 
IND#16.1: Estos experimentos demuestran que después de la congelación de la corteza, el LCR adquiere 
propiedades tóxicas que son capaces de producir ciertas alteraciones patológicas en perros sanos. 
EXP CVII.2: Extracción de LCR en perros y conejos. Luego, inyección subaracnoidea de producto de 
desintegración incompleta de tejido cerebral (cerebro en LCR sometido a calentamiento); en un caso se 
realizó una extracción previa mínima de LCR y en otro animal, se realizó extracción previa máxima. En el 
primer caso, no se desarrolla enfermedad. En el segundo caso, la enfermedad que se desarrolla (epilepsia) es 
mucho más leve que la enfermedad postcongelación.  
IND#17.2: El experimento CVII.2 demuestra que ante la desintegración de la sustancia cerebral, se espera un 
cambio en la composición del LCR volviéndose tóxico. 
Como se ha visto, la acción de estas “toxinas” está relacionado con el estado de la circulación en la Región 
del SN central. 
ABD#18: No son solamente las sustancias que se originan en el cerebro las que llegan al LCR, ya que muchos 
otros irritantes penetran en él procedentes de diferentes vías y esto sería determinante para los procesos como 
el tétanos y la rabia. 
DED#18.1: La toxina tetánica, como veneno específico de los nervios, si se introduce en los troncos 
nerviosos, aquella llega al SN a lo largo de ellos. 
Dado que la toxina tetánica es un veneno específico de los nervios, se desea saber si el LCR toma parte en la 
distribución de esta toxina. 
EXP (Ponomarev): Se efectúa la inoculación de toxina tetánica SC en la pata de un perro al cual se le extrae 
una cantidad máxima de LCR. El tétanos local aparece dentro de las primeras 40 horas. Posteriormente, se 
continuaba extrayendo LCR 2 veces al día para mantener vacío el espacio SA. En un perro control, no se le 
extrajo LCR sino sólo se sometió a narcosis. El resultado fue que ambos desarrollaron tétanos local pero en el 
experimental hubo un retardo en la generalización de la enfermedad y los perros vivían más tiempo, en 
cambio, en el grupo control la enfermedad se generalizaba de forma habitual y se llegaba rápidamente a la 
muerte. 
ABD#19: Se presume que la circulación del LCR puede ser el determinante de la distribución de los virus en 
el SN. 
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EXP (Cheshkov): Extracción de LCR a conejos al grupo experimental, luego se realizaba introducción de 
virus de la rabia SD al 1%. Al grupo control no se le extraía LCR previamente. El grupo experimental demoró 
más tiempo para enfermar, y por el contrario, el grupo control enfermaba al cuarto día. 
EXP CVII.3: Inyección SD de 0.3-0.4 cc de emulsión de virus de la rabia en perros previa extracción de LCR. 
Se obtuvo un retardo en la iniciación de los síntomas 
EXP CVII.3#2: Cuando se inyecta una cantidad mayor a la que puede se retenida por tensión superficial a 
nivel SD, como 3-4 cc, no se observa prolongación sino intensificación y aceleración de la enfermedad. Se 
observó que el realizar extracciones de LCR subsiguientes no tienen ningún efecto sobre el cuadro final. 
DED#19.1: el LCR sirve de medio de conducción a través del cual transcurre el virus, y por lo tanto, el virus 
introducido en pequeña cantidad en el espacio intermembranoso, previamente evacuado de líquidos, no 
penetrará al cerebro permaneciendo in situ por algún tiempo. 
EXP (Cheshkov2): Se desnudó cara lateral de cráneo bajo narcosis, y se introdujo un anillo de plata recubierto 
con celuloide bajo la duramadre dejando intacta la aracnoides. 15-20 días después se hizo inoculación en el 
centro del anillo del virus de la rabia. Al final, se obtuvo un aumento del periodo de latencia de hasta 90 días. 
En algunos casos se alcanzó a lesionar la aracnoides y en dichos casos no se prolongó el periodo de latencia- 
IND#19.1: para que haya infección, el virus debe trasladarse desde su punto de inoculación y distribuirse a 
través del LCR. 
Se debe profundizar más en la circulación del LCR derebral y sobre los espacios SA. 
 
 
CAPÍTULO VIII: RELACIONES DE LOS ESPECIOS SUBARANOIDEOS DEL CEREBRO CON 
EL SISTEMA LINFÁTICO 
 
Creencia científica del momento: 
Se considera que el espacio SA es un colector en el cual se acumula LCR procedente de distintas regiones de 
la médula en la cual comienza su secreción. Sin embargo, no posee relaciones directas anatómicas definidas 
ni con el sistema circulatorio ni con el sistema linfático. Tanto en la médula espinal como en el cerebro se 
continúan como conductos especiales que corren rodean los vasos sanguíneos (vainas adventicias). 
Adicionalmente, se observan comunicaciones de los espacios SA con los ventrículos cerebrales. Hay una 
opinión general admitida de que el movimiento del LCR se realiza hacia los espacios SA a partir de la región 
médular. 
Stern, verificó experimentalmente que las sustancias introducidas en los ventrículos cerebrales se dirigen 
hacia el espacio SA, y de allí aparecen rápidamente en la sangre. 
Por otro lado,Weed demostró mediante inyección que el líquido tanto de los ventrículos cerebrales como el de 
los espacios perivasculares se mueven hacia el espacio SA. Luego demostró que las sustancias introducidas en 
el espacio SA penetran en las adventicias sólo bajo presión artificial muy alta. La presión puede cambiar 
totalmente la dirección de la corriente del LCR.  
ABD#20: La secreción del LCR se dirige hacia los vasos sanguíneos y hacia los linfáticos probablemente a 
través de los espacios SA. 
EXP (Weed): Inyectó citrato de amonio ferroso y ferrocianuro de potasio en animales vivos en los que se 
expuso la médula espinal seccionando las membranas y seccionando transversalmente la médula por la cual se 
inserta una cánula a través de la que se inyecta una solución a 100-102 cm de agua. Para la autopsia se inyectó 
además en esta cánula solución de formalina mas azul de prusia y, posteriormente, se realizaron las 
respectivas observaciones macro y microscópicas. Se encontró el colorante en: 
todos los espacios SA incluidas las granulaciones de Pacchioni 
venas de huesos craneanos 
ganglios linfáticos de la nuca 
espacios perineurales de los nervios craneales 
membrana mucosa de la cavidad nasal. 
No se encontró rastros del colorante ni en ventrículos cerebrales ni en espacios (vaina) adventicios. 
Ante esta evidencia supuso Weed que el transcurso del LCR dentro de la médula se realiza en dirección de los 
espacios SA y, de allí, se dirigen al sistema circulatorio por las granulaciones de Pacchioni y el sistema 
linfático a través de los espacios perineurales de nervios craneales y espinales. 
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Repeticiones del experimento similar al de Weed en animales vivos, muertos y en embriones humanos de 
diferentes edades muestran que el azul de Prusia también se puede encontrar en regiones alejadas como: 
Ganglios linfáticos, riñones y uréteres. 
DED#20.1: Hay un punto de contacto entre el espacio SA y el sistema linfático. 
Al final del capítulo se establecen las siguientes conclusiones: 
Es falsa la creencia en los espacios adventicios como sistema de conductos especiales de comunicación. 
Con respecto a los espacios perineurales como vía normal de acceso del LCR no hay pruebas concluyentes. 
 
 
CAPÍTULO IX: NUESTRAS INVESTIGACIONES ACERCA DE LA RELACION ENTRE LOS 
ESPACIOS SUBARACNOIDEOS Y EL SISTEMA LINFÁTICO 
 
Creencia científica del momento: El cerebro y la médula espinal tienen un espacio SA común. 
EXP (Lewandowsky): En animales, separó el cerebelo de la médula espinal. Después de esto, el paso a la 
sangre de sustancias inyectadas en el espacio SA de la médula espinal estaba impedido. 
ABD#21: la médula espinal utiliza “en parte” los aparatos secretorios del cerebro. 
EXP CIX.1: Se realizó la introducción en animales de un anillo de músculo (cuerpo extraño) en el espacio SA 
en los límites entre la médula oblonga y la médula espinal. Luego hubo una recuperación rápida de los 
animales. Allí en el sitio de la operación se formó una callosidad que aislava el espacio SA y en ocasiones el 
SD. Luego se introdujo colorante en el espacio SA de la médula a diferentes presiones y se demostró un 
completo aislamiento. 
DED#21.1: En el caso de limitación del paso entre el LCR desde la médula espinal hacia el cerebro, la médula 
espinal tendría que desarrollar en compensación sus propios conductos secretorios haciéndolos más accesibles 
para estudio. 
EXP CIX.1#2: Se introducía una cánula en el espacio SA debajo de la médula en su extremo caudal y se 
inyectaba tinta china en: 
Cadáveres frescos de perros normales 
Perros vivos 
Cadáveres de perros en los que se había introducido el anillo de músculo. 
Se encontró que los vasos linfáticos de la parte externa de la duramadre espinal se coloreaban cuando la tinta 
fue introducida vía SA y no vía SD. Al examen microscópico había una gran red de vasos que se conectan 
entre sí por numerosas anastomosis en la duramadre. Otro lugar donde se encontró la tinta china fueron los 
ganglios linfáticos, en particular los mesentéricos, intercostales y cervicales profundos. En los casos de los 
perros con el anillo de músculo, se alcanzó a observar tinta china incluso en los ganglios inguinales, 
mesentéricos y hasta en el conducto torácico. Hubo 6 casos en que con el anillo de músculo no se obtuvo 
separación del espacio cerebral del espinal, y también se encontraron rastros de tinta en ganglios. 
Se encontró también penetración perineural sólo en los nervios óptico, auditivo, olfatorio y facial. 
IND#20.1: Hay una relación directa anatómicamente definida entre los espacios SA y el sistema linfático del 
organismo. 
IND#21.1: en el experimento CIX.1#2 se encontraron más facilmente los vasos linfáticos que se encuentran 
en la médula espinal. 
Las siguientes investigaciones se realizaron sobre la base de la IND#20.1 y de que: 
DED#20.2: hay vías de comunicación [directas] entre el espacio SA con las estructuras linfáticas más 
cercanas (ganglios mesentéricos, cervicales e inguinales). 
EXP CIX.2: Se intentó con otra sustancia que hacía que la tinta china no precipitara sino que se mantuviera 
líquida al inyectar por medio de una cánula en el extremo caudal de la médula espinal, con un diseño 
experimental similar a los anteriores. Se encontró la existencia de capilares linfáticos en la duramadre y que 
salen de ella dirigiéndose a diferentes regiones situadas en el tejido celular epidural de la médula espinal. Los 
vasos tienen su punto de salida de la duramadre en el punto donde se inserta el ligamento dentado. 
EXP (Nikitin): Se realizó una inyección en la masa del hemisferio cerebral con solución de azul de trypan que 
tuvo como consecuencia la muerte de los animales entre 20-30 horas. Al examen macro y microscópico, la 
tinta se halló en: 
los ventrículos o cisternas cerebrales,  
los surcos cerebrales,  
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hemisferio contralateral. 
Mémbrana aracnoides de la médula espinal teñida de azul en la región cervical 
Hacia debajo de la médula la intensidad del colorante disminuía excepto en el ligamento dentado donde 
siempre se observa bien coloreado. 
EXP CIX.3: Se lavaron cadáveres con agua corriente por varios días de los experimentos anteriores, lo que 
facilitó la distribución del colorante. Se observó la coloración de vasos linfáticos en el mesenterio, en el bazo 
y en el timo. Se encontró tinta en los espacios perineurales solamente en los nervios óptico, auditivo y 
olfatorio.  Se encontró también en mucosa nasal y en el nervio facial. 
De acuerdo a los experimentos previos, no se puede afirmar que los espacios perineurales de la mayoría de los 
nervios craneales y de todos los espinales sean conductos normales y constantes de salida de los espacios SA 
de la región médular. 
EXP (Ulyanov): Inyección de tinta china por vía suboccipital 8 veces seguidas y durante 30 días a un mismo 
perro totalizando al final del periodo 43 cc de líquido. En la autopsia se encontró que la tinta estaba tanto en 
lo ganglios linfáticos próximos como en los lejanos, además, se encontraban manchas en las vainas de 
muchos vasos sanguíneos y de los nervios. 
IND# 20.2: se comprueba que hay vías de comunicación directa entre el espacio SA con las estructuras 
linfáticas cercanas.  
Estudiando el origen de los paroxismos epilépticos, interesó el estudio de la secreción de los espacios SA de 
la médula durante el periodo del ataque. 
EXP (Efinov): Se realizó inyección SA utilizando tinta líquida espesa no diluida en un perro ocasionado las 
convulsiones esperadas, y en el otro perro se uso tinta diluida sin generar convulsiones. Ambos animales se 
sacrifican encontrando que en el perro del ataque epiléptico se secretaba una mayor cantidad de líquido desde 
los espacios SA hacia el sistema linfático, se penentraban los ganglios linfáticos inmediatos y se observaba 
tinta en la mucosa nasal que se exudaba por las ventanas nasales. En el perro control, prácticamente no se 
observaba casi la tinta fuera de la región médular. Se observó de forma sorprendente que la tinta penetraba 
también en la cavidad ventricular y en el canal cerebro espinal, dentro de los espacios perineurales de los 
ganglios cerebroespinales y de los nervios, incluso en los espacios perineurales de la cola de caballo. Esto se 
correlaciona con el aumento considerable de presión interna que tiene lugar durante el paroxismo epiléptico. 
EXP (Chudnosovyetov): repitió el mismo experimento con los mismos resultados. 
EXP (Pigalev): Un perro al que se le había insertado un anillo en la unión de la médula oblonga con la médula 
espinal, se le realizaba una laminectomía a nivel sacro y se introducía una cánula allí uniéndola con un tubo 
de goma a un embudo lleno de tinta. Se utilizaron presiones de 30-40 cm de agua y se iniciaron pequeñas 
sangrías repetidas. Esto causaba un aumento de la succión de líquidos hacia adentro del sistema linfático, tal 
como ocurre durante las pérdidas sanguíneas. Se encontró tinta en los ganglios linfáticos del mesenterio 
llegando hasta los del intestino delgado e incluso hasta en el ángulo ileocólico. 
Al revisar el material obtenido experimental se llegó a la conclusión de que: 
DED#20.3: la inyección de las estructuras linfáticas a partir del espacio subarancoideo se realiza más 
fácilmente cuanto más próximos se encuentran éstos del sitio de inyección. 
EXP CIX.4: Se desnudó la región cervical y torácica dejando a la duramadre al descubierto y se inyectaba 
tinta a distintas alturas de la médula espinal en cadáveres de perros normales y en perros en los que se había 
procedido a la separación previa del espacio subaracnoideo mediante la operación del anillo. Con la inyección 
en la región media de la nuca en perros normales se encontró tinta en la red linfática de la cavidad nasal, de 
los senos frontales y de los vasos cervicales. Se encontró tinta en los ganglios linfáticos faríngeos profundos. 
Con la inyección fuera de la región cervica del espacio SA en cadáveres de perros con el anillo muscular, se 
encontró tinta en el sistema linfático de la cavidad torácica. Cuando la cánula se insertaba en la región caudal 
de la médula espinal, se encontraba tinta en el sistema infático de órganos de la cavidad abdominal. 
IND#20.3: Se comprueba con el CIX.4. 
 
 
CAPÍTULO X: MOVIMIENTO DEL LCR DENTRO DE LA MÉDULA Y LOS ESPACIOS 
SUBARACNOIDEOS 
 
En experimentos previos se ha observado que cuando se hace una inyección suboccipital de tinta china en los 
animales vivos, esta siempre se encontraba en la región cerebral presentándose en los surcos y cisternas de la 
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base. En cambio cuando se hace la inyección postmortem, la distribución de la tinta es el cerebro es más 
unifirme y puede ser observada en los surcos y superficies de los hemisferios. 
ABD#22: en condiciones normales, la dirección de la circulación del LCR se realiza principalmente hacia la 
base del cráneo. 
ABD#23: En la superficie externa del cerebro, el líquido surge a través de las granulaciones de Pacchioni, en 
tanto que en la base surge de los espacios perineurales que se encuentran alrededor de la cinta olfatoria. 
DED#23.1 Si se obstruyeran los conductos de salida de la mucosa nasal a partir del espacio SA, se generaría 
una alteración en la región espinal. 
EXP CX.1: Separación quirúrgica de la duramadre de la lámina cribosa rompiendo la cinta olfatoria. Luego 
de dos a tres semanas de la operación se inyectan los perros de la forma habitual es decir comenzando con el 
animal vivo bajo narcosis y terminando con el animal muerto. Se encontró que la olbiteración de los puntos de 
salida de la mucosa nasal tiene las mismas consecuencias sobre la circulación del LCR en la región de la 
médula espinal que tiene el aislamiento de toda la parte cerebral del espacio subaracnoideo (experimento del 
anillo de músculo). Es decir, la inyeccíón de tinta en el extremo caudal de la médula ocasionó un paso 
completo de la tinta hacia la cavidad abdominal. 
IND#23.1: el LCR que surge a través de la red linfática de la cavidad nasal es considerable [abundante]. 
Dado que el espacio SA es común al cerebro y a la médula espinal, y si la ABD#22 es cierta, implicaría que 
en un perro normal la corriente de LCR en la región cerebral tiene una dirección constante. 
DED#22.1: Ésta dirección tampoco podrá faltar en la región espinal del saco membranoso. 
EXP CX.2: Si se introduce la tinta en la región caudal de la médula espinal, independientemente de la 
cantidad inyectada, siempre se extiende en dirección al cerebro donde se la puede descubrir en las cisternas de 
la base. 
EXP (Pigalev): Repitió este mismo experimento en conejos con inyección de alquitrán por vía suboccipital. 
IND#22.1: Esto prueba que a lo largo de una parte considerable del espacio SA, el LCR tiene un movimiento 
progresivo hacia el extremo craneal. 
EXP CX.3: Mediante el anillo de musculo se dividió el espacio SA de un perro en 3 regiones: superior, media 
e inferior. Luego de inyectada de forma independiente en cada una de estas regiones, se encontró un buen 
paso al sistema linfático correspondiente en las regiones superior e inferior. 
ABD# 24: En el sistema craneal y caudal del saco membranoso [de la médula espinal], esta corriente [hacia el 
sistema linfático] es más grande que en la región media. 
EXP (Karasik): Experimentos en ranas, ocasionando hemorragias, y se encontró que los productos de 
desintegración de la sangre extravasada, son arrastrados hacia afuera en la región caudal de la médula espinal. 
EXP (Ulyanov): Se retiraba bóveda craneana de unos perros, se ligaban vasos y se hacia descerebración 
dividiendo exactamente a nivel de los cuerpos cuadrigéminos posteriores, se sacaba el cerebelo y quedaba 
expuesto el 4º ventrículo. Allí se introducían 1-2 gotas de tinta dializada de forma repetida. Luego se 
sacrificaba el animal y se examinó la médula encontrando que las partículas de tinta estaban distribuidas a lo 
largo del canal central. En la región caudal estaba más concentrado. 
Los hechos aquí descritos confirman: 
IND#22.1: El líquido dentro del canal central de la médula tiene, por otra parte, un movimiento progresivo en 
dirección caudal. 
EXP (Remlinger y Bailly): Experimentos sobre la patogenia de la rabia. Se inoculó toxina rábica en corteza 
cerebral y luego se investigó el contenido en virus de distintas partes del cerebro. El virus desaparecía del sitio 
de la inoculación y luego de 8 días se volvía a encontrar allí y mucho más en glándulas salivales. Ellos 
concluyeron que las glándulas salivales tenían una sensibilidad específica para el virus. 
Speransky propone que, si ABD#22 es cierta, entonces  
DED#22.2: será natural que las partículas del virus [de la rabia que se inocula en corteza cerebral] sean 
llevadas hacia la base cerebral y hacia atrás del cerebro. 
Esto no daría ninguna razón para presumir que el virus de la rabia tenga ninguna afinidad por los núcleos de 
las glándulas salivales. 
Speransky supone entonces que, de acuerdo a DED#22.2, 
DED#22.3: La presencia del virus de la rabia en otras glándulas de secreción externa debe ser tan constante 
como en las glándulas salivales, en particular, en las glándulas lagrimales que tienen un trayecto nervioso tan 
corto hacia el cerebro. 
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EXP (Cheshkov) : Extracción de glándulas lagrimales de un perro moribundo por rabia, se preparaba 
emulsión con la glándula y se la inoculaba a otro perro por via S.A. Cuando el perro enfermó y murió también 
se extrajeron las glándulas lagrimales y se repitió varias veces. 9 de 10 perros murieron de rabia. Se verificó la 
presencia de virus de la rabia en 4 de 10 conejos en glándula lagrimal (infectados con virus fijo). Se verificó 
en seres humanos que habían muerto de hidrofobia realizándose las pruebas correspondientes y encontrando 
virus de la rabia en glándulas lagrimales. 
IND#22.2 y 22.3: La razón de la penetración del virus de la rabia hacia glándulas salivales no se debe a que 
sea atraído por ciertos centros nerviosos sino es la dirección del LCR que lleva a este virus en forma pasiva en 
dirección inferior. 
Se reconfirma el papel asignado al espacio SA del proceso de secreción del LCR en el cerebro y médula 
espinal. 
Ahora, la cuestión no es si el LCR penetra desde los espacios SA al cerebro, sino cuáles son los impedimentos 
a tal penetración. 
ABD#25: Sería lógico pensar que no sólo en condiciones excepcionales como el acceso epiléptico, sino 
también otras más simples como el trabajo muscular intenso o alteración del ritmo respiratorio se pudiera 
llegar a alterar transitoriamente la velocidad y a veces, la dirección de la corriente del LCR dentro de las 
espacios adventicios. 
 
 
CAPITULO XI: ACERCA DE LA PENETRACION DE DISTINTAS SUSTANCIAS EN EL TRONCO 
NERVIOSO Y DE SU CIRCULACION A LO LARGO DEL MISMO 
 
El estudio de la circulación del LCR no se puede restringir a los límites topográficos de la médula y sus 
espacios submembranosos. 
Los troncos nerviosos transforman la región de cada segmento y las membranas salen con ellas. 
ABD#26: Los espacios que quedan entre los troncos nerviosos están conectadas con todas las partes de los 
espacios submembranosos. 
En un capitulo anterior se había negado que los espacios perineurales fueron conductos de salida de LCR, 
pero, 
DED#26.1: En el caso de la ABD#25 se podría esperar que los troncos nerviosos [en sus espacios 
perineurales] asumieran este papel [de conductos de salida de LCR]. 
Seria lógico pensar de acuerdo a ABD#25, 
DED#25.1: si se disminuye transitoria o temporalmente la presión intracraneana o intrarraquídea, se tendría 
que el contenido líquido en los espacios perineurales iría en dirección hacia la médula. 
Se plantean 2 problemas: 
1) La linfa dentro de los espacios perineurales puede moverse realmente en dirección de los centros? 
2) Por qué los cuerpos extraños que se encuentran en la sangre, no penetran en el LCR con la linfa de 
los troncos nerviosos? 
EXP (Rakhmanov) : se estudió la penetración en los nervios de varios venenos químicos y microbianos. 
Menciona cambios locales en la vecindad del nervio traumatizado, fenómenos degenerativos que se dirigen 
hacia arriba hasta la entrada de la raíz nerviosa en la médula espinal. Los fenómenos inflamatorios se forman 
alrededor de los vasos endoneurales. 
EXP CXI.1: Se exponía el nervio tibial [rama del ciático] en la cara posterior de la rodilla, se introducía 1-2 
cc de Yoduro de Potasio al 2% para lo que se usaba una aguja de inyección muy fina. Luego se exponía el 
ciático a nivel de la cadera ubicándose debajo un pequeño vidrio de reloj colocándose sobre el algodón en 
solución fisiológica para estar verificando su contenido en Yodo. Cuando se hizo un pequeño corte en el 
nervio rápidamente aparecia yodo en el algodón. 
DED#26.2: Si la inyección de yoduro de potasio se hace cerca del nacimiento del nervio ciático, entonces, es 
posible encontrar algunas veces, el yodo en el LCR. 
EXP (Ulyanov): Muchos experimentos con varios troncos nerviosos, inyectando con finas agujas a presión 
sostenida, encontró que las sustancias introducidas aparecían en LCR y aún dentro de la médula a lo largo de 
sus vasos. Así,  
IND#26.1 y 26.2: La penetración en la médula de las sustancias introducidas en los espacios perineurales no 
encontraban ningún obstáculo en especial [para llegar al LCR]. 
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Ahora, se sabe que la toxina tetánica se mueve a lo largo de los troncos nerviosos pero no sabe en qué forma 
penetra ni qué fuerzas determinan su proceso en ellos. Todo se ha atribuido al término “afinidad”. 
EXP CXI.2: Inyección en ambos tríceps surales de solución de carmín. Luego, se ponía a trabajar al músculo 
de un lado durante algunas horas a través de una corriente de inducción. Más adelante, el animal se 
sacrificaba. En el lado que se mantuvo en reposo apenas se movió la inyección tiñiendo los tejidos 
circundantes y tronco nervioso. En el lado del músculo sometido a trabajo, se encontraron nervios coloreados 
a mayor distancia, en un caso se encontró en ciático y raíces del mismo. 
DED#25.2: la presión que se desarrolla en ciertos procesos puede ser el estímulo primario que determina el 
movimiento de la sustancia a lo largo del nervio.  
EXP (Vishnevsky): se inyectaba una gota de azul de metileno a nervio ciático de perros. Luego se suturaba la 
herida. Un perro se mantenía acostado y el otro se ató a un carro cargado de piedras y al final, los dos se 
sacrificaban. Se observó que el colorante se había movido en dirección centrípeta más rápido en el perro que 
hizo un trabajo. 
IND#25.2: Es la fuerza [o presión] la que determina el tránsito [de las diferentes sustancias] a lo largo de la 
misma [espacio perineural]. 
EXP (Vishnevsky2):  Dos perros a los que se inyectaba una gota de azul de metileno en un nervio ciático. 
Luego se extraía en uno de los perros lo máximo posible de LCR, entonces, aparecía el nervio más teñido en 
el perro al cual se le había extraido el LCR. 
EXP CXI.3: Inyección de colorante en músculos largos espinales paralelos a la columna y luego, se sacaba 
LCR. Se encontró tinción de las raíces nerviosas distribuyéndose sólo bajo el sitio de entrada de la raíz 
nerviosa. 
IND#25.1: Si la presión SA es inferior a la que existe en el nervio más allá del saco membranoso, la 
circulación será centrípeta y los líquidos neurales pueden entrar en la región medular. 
Ahora bien, como se sabe que el virus de la rabia, en condiciones normales, pasa a la médula por medio de los 
nervios, sin embargo, el virus puede circular centrífuga o centrípetamente. 
EXP (Gantt y Ponomarev): se utilizó emulsión de virus de rabia al 10% y hizo inyección de 30 cc en 
diferentes lugares musculares, en canales vertebrales y en músculos de la nuca. En uno de los perros se extraía 
LCR. Hubo un desarrollo de rabia en la mayoría de los perros a los que se les extrajo LCR. 
EXP CXI.4: Se repitó el experimento anterior pero inyectando el virus directamente en el nervio ciático. Aquí 
no se obtuvo el efecto previo, y tampoco se enfermaron ni cuando se inyectaba en ambos ciáticos. 
EXP (Vishnevsky y Ulyanov): se inyectó virus en ciático y se seccionaba el nervio. Luego se extraía LCR. A 
pesar de que la mayor parte del virus inyectado refluía hacia la herdia desde el nervio cortado, casi todos los 
perros enfermaban de rabia. 
 
 
CAPÍTULO XII: PAPEL DEL SN EN LA PATOGÉNESIS DE CIERTAS ENFERMEDADES 
INFECCIOSAS: 
 
Los datos obtenidos en el estudio de la circulación de la médula, sus espacios submembranosos y nervios 
espinales dieron lugar a nuevas hipótesis de trabajo. Se fijó la atención en las sustancias específicas como 
virus, toxinas y anticuerpos. 
Hacia finales de siglo XIX, los investigadores se centraron sobre el fenómeno de la “permeabilidad 
meníngea” que se basa en que la composición del LCR difiere bastante de la sanguínea, además, de que 
diferentes sustancias inyectadas en la sangre de los animales no podía pasar al LCR. Más aún, si se inyecta la 
toxina tetánica en la médula de un animal, éste desarrolla tétanos a pesar de toda la antitoxina que exista en la 
sangre. Más tarde, se llegaría a la misma conclusión con la difteria. 
Posteriormente, se intentó la aplicación de suero antirrábico en el espacio SA en un caso de enfermedad con 
resultados contradictorios. Por el contrario, son numerosas las pruebas de que dicho suero tiene propiedades 
específicas “in vitro”. 
En algunos casos, los sueros utilizados en experimentos fallidos in vivo eran sumamente potentes, lo cual hizo 
pensar en que en estos casos de introducción in vivo, la sustancia rabicida nunca llegaba a “encontrarse con el 
virus”. Si el suero se introducía en la sangre, se encuentraba impedido por la “Barrera” y si se introducía en el 
espacio SA, el suero no penetraba a la médula y, además, era fácilmente eliminable. 
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Basándose en los experimentos previos de la acción de los productos de desintegración del tejido nervioso 
cuya acción se intensificaba cuando previamente se extraía una buena cantidad de LCR, se diseñaron los 
siguientes experimentos: 
EXP (Ponomarev y Cheshkov): En perros experimentales 
Extracción máxima de LCR  
Infección vía SA o SD con 0.4-0.5 cc virus fijo diluido al 1/100 o 1/500. 
Inyección de suero antirrábico SA antes o después de la infección con intervalo de 6-20 horas. 
En los perros control se hacían los mismos pasos, excepto, el último. 
Resultados: 
 
Grupos Enfermedad Sin 
Enfermedad 
Experimental (16 animales) 1     (6%) 15     (94%) 
Control (16 animales) 16     (100%) 0       (0%) 
 
ABD#27: el suero, tal cual es, toma al virus por los [mismos] conductos por los que éste transcurre, [en otras 
palabras, el suero actúa mientras que se encuentre por la misma vía con el virus]. 
DED#27.1: La falta de efecto del suero depende del hecho de que no se encuentra con el virus, y si se crean 
las condiciones para este encuentro se podría garantizar el efecto. 
EXP CXII.2: El mismo diseño experimental del anterior pero aumentando el tiempo de aplicación del suero 
antirrábico a más de 20 horas de la inoculación del virus. Se encontró que todos los animales enfermaron. 
Ya se sabe que no todas las sustancias que se introducen en el espacio SA llegan a la médula por difusión, 
entonces, 
DED#27.2: para que las sustancias rabicidas puedan penetrar a la médula desde la sangre, la barrera 
[hematoencefálica] debe ser destruida. 
Existían en el momento 6 métodos para tratar de aumentar la permeabilidad de los vasos medulares; sin 
embargo, para Speransky, ninguno de ellos había mostrado resultados, en el caso de animales infectados por 
vía intracerebral, tal como con el experimento en que se introdujo suero antirrábico en sangre con la 
extracción posterior máxima de LCR, y en este caso incluso, apenas se logró un retardo en el desarrollo de la 
rabia. Sin embargo, en este método se centró la atención. 
Dado que, el hecho de extraer el máximo de LCR también era útil para disminuir una hemorragia en los 
huesos en cirugías intracraneanas cuando se practicaba previo a dicha operación, se realizaron los siguientes 
experimentos: 
EXP (Vishnevsky): Trepanación creaneal con aparición de hemorragia. Se extraía LCR por punción 
suboccipital con lo que la hemorragia cesaba casi inmediatamente, y si se reintroducía el LCR se renovaba la 
hemorragia. Pero si se reintroduce el LCR, éste ya no es incoloro, y si se continúa extrayendo llega a tomar un 
color rojo. Con esta acción, no sólo el espacio SA se tiñe de rojo sino también el de los ventrículos debido a 
una hemorragia intraparenquimatosa cerebral. A este procedimiento le denominaron Bombeo. 
Se utilizó entonces, este método para aumentar la permeabilidad de la Barrera hematoencefálica, y para que el 
suero antirrábico pudiera penetrar desde la sangre al cerebro. 
EXP (Ponomarev y Cheshkov2): Conejos experimentales: 
Introducción de suero antirrábido en vena auricular de conejos. 
Bombeo 
Infección vía intracerebral con emulsión de virus al 1% 2-3 horas después. 
Conejos Control: Se sometieron a todos los pasos anteriores, excepto, el número 2. 
Resultados: Los conejos experimentales permanecieron sanos, mientras que los otros enfermaban y morían. 
EXP CXII.2: Con suero antirrábico más potente, se repitieron los mismos experimentos en perros pero 
separando el momento de la inyección del suero unas 20 horas de la infección, encontrando resultados 
similares. 
IND#27.1 y 27.2: La destrucción de la Barrera hizo que suero y virus se encuentren. 
Ahora, se tiene la creencia sustentada por algunos hallazgos experimentales de que la infección por rabia no 
se puede originar a partir de la inoculación del virus en el torrente sanguíneo. 
EXP CXII.3: Conejos experimentales 1: 
Inyección 3 cc emulsión de cerebro rábico al 25% 
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Extracción LCR simple 
Inyección 5 cc de la emulsión de cerebro rábico al 25%. 
Conejos experimentales 2: 
Inyección 3 cc emulsión de cerebro rábico al 25% 
Bombeo 
Inyección 5 cc de la emulsión de cerebro rábico al 25%. 
Conejos Control: Tan sólo se realizaron pasos 1 y 3. 
Resultados: 
Grupos Enfermaron de rabia No enfermaron 
Grupo Exp. 1 (5 animales) 1 (20%) 4 (80%) 
Grupo Exp. 2 (5 animales) 4 (80%) 1 (20%) 
Controles (5 animales) 0 (0%) 5 (100%) 
 
En el caso de la difteria, los síntomas nerviosos son tan frecuentes que incluso se ha propuesto en inyectar vía 
intralumbar la antitoxina, pero como esta vía ha mostrado resultados similares que con otras vías (SC o IM), 
su uso no se ha establecido. Sin embargo, si la inyección por alguna vía no da resultado, ya es demasiado 
tarde y resulta inútil inyectarla por cualquier otra vía. En algunos estudios se ha caracterizado ya que el dejar 
pasar 60 minutos entre la inoculación de la toxina y la antitoxina, es mortal. 
EXP CXII.4: Conejos experimentales: 
Inyección endovenosa de 15 DDM de toxina diftérica 
Inyección a los 60 minutos IV de 1850 u de antitoxina. 
A los 5-10 minutos se practica el Bombeo. 
Conejos control: Se practicaban todos los pasos, excepto, el último. 
Resultados: 
 
Grupos No enfermaron Enfermaron sobreviviendo 3-5 días Murieron 
Experimental (18 animales) 5 (28%) 11 (61%) 2 (11%) 
Control (18 animales) 0 (0%) 0 (0%) 18 (100%) 
 
ABD#28: La enfermedad del sistema nervioso es la condición fundamental que determina la muerte [en la 
intoxicación diftérica]. 
ABD#29: Si la antitoxina [o suero] alcanza la región del SN central a tiempo, no se produce la lesión de otros 
órganos y la curación está asegurada. 
DED#29.1: La antitoxina [o suero] penetra realmente en el cerebro después del Bombeo. 
EXP CXII.5: Se realizaron los mismos experimentos con toxina tetánica. Los animales experimentales sólo 
sobrevivían un poco más que los controles, pero sin embargo, fallecían. 
Surgió la sospecha de que ABD#29 se debía negar, ya que: 
ABD#30: el efecto útil [de sobrevida y recuperación en los casos de infección] estaba relacionado con el 
procedimiento del Bombeo, per se, y no porque la antitoxina o anticuerpos específicos fueran introducidos en 
el SN. 
EXP CXII.6#1: Igual diseño experimental pero con toxina disentérica en conejos. Encontrando que los 
conejos sometidos a Bombeo o no enfermaban o sobrevivían más tiempo. 
EXP CXII.6#2: se aplicó suero antidisentérico a animales que ya habían desarrollado la enfermedad (diarrea y 
parálisis). Se inyectaba suero en el conejo experimental vía IV y SA, en tanto que, al control se le 
administraba sólo IV. En un buen número de casos se obtuvo curación en los conejos experimentales, incluso, 
en 4 casos de postración se produjo una recuperación completa. 
Hacia el año 1926, en la práctica clínica, existían sueros antiescarlatina pero las dosis para los casos graves en 
adultos tenían unos efectos intrascendentes. Se pensó entonces, en que sería útil la inyección SA de este 
suero. 
EXP CXII.7: Se tomaron 57 pacientes humanos escarlatinosos de categorías severas de la enfermedad del 
Hospital de Botkin de Leningrado, a los que se les inyectó vía IR de 4-10 cc de suero antiescarlatina. Se 
encontraron los siguientes resultados: 
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Muerte 6  (10.5%) 
Mejoría 51    (89.4) 
TOTAL 57 Pacientes 
 
De los pacientes que murieron, 5 de 6 pertenecían a la categoría IV de Mozer para la que se le reconocía una 
mortalidad del 99.8%.  
Si se comparan estos resultados con un estudio previo que se había realizado inyectando vía IM el suero anti-
toxina de escarlatina, en 107 pacientes del mismo Hospital, se observa lo siguiente: 
 
Muerte 21    (19.6%) 
Mejoría 89    (83.1%) 
TOTAL 107 pacientes 
 
Luego se realizó un seguimiento de los sobrevivientes de ambos estudios, para determinar cuántos 
presentaban como complicación de la enfermedad “Nefritis”, y obtuvieron los siguientes resultados. 
 
Sobrevivientes  Nefritis Sin Nefritis 
Inyección IR (51 pacientes) 0    % 100 % 
Inyección IM (89 pacientes) 21.3% 78.5% 
 
EXP CXII.8: Se tomaron 3 niños de la misma edad dentro del Hospital de Botkin que habían estado expuestos 
a contagio por Sarampión. Los 3 presentaban las “manchas de Koplik” que aparecían en la mucosa de las 
mejillas y que se relacionaba con el desarrollo posterior de la enfermedad. A dos niños se les inyectó 8 cc de 
suero de convalesciente por vía IV y al tercero, que presentaba el enantema más pronunciado, se le inyectó 
vía IR. Resultados: Los 2 primeros desarrollaron sarampión y el niño de la inyección IR no enfermó. 
¿Cuándo, entonces, se trata de sarampión o de escarlatina, si el bloqueo del SN frena o extingue los síntomas 
en ambas enfermedades? 
EXP XCII.9: Se inyectó 10 cc de suero de convalesciente por vía IR a un paciente durante el primer periodo 
de su sarampión. A las 12 horas se empezó a notar la mejoría, incluyendo la desaparición de un foco 
neumónico que presentaba el paciente. 
ABD#31: El sistema nervioso no sólo es arrastrado por la enfermedad, sino que es él el que organiza las 
manifestaciones externas de la enfermedad. Todo el resto del proceso patológico es sólo resultado de su 
acción (Evolución de la ABD#28). 
 
 
CAPÍTULO XIII: REVISTA GENERAL 
 
Se realizaron otros trabajos con otros sueros específicos polivalentes (estreptococos, estafilococos, cólera y 
tifoidea) y no se pudo observar una diferencia clara entre administrarlos por vía SA o junto con el método del 
Bombeo. Su acción resultaba incomprensible ya que ambos producen por sí mismos un trauma en el SN. 
ABD#32: La acción específica de los sueros [y toxinas] en el organismo está relacionada con algo más que 
con la mera presencia de las propiedades intrínsecas de los mismos, es decir, se relaciona también con las 
propiedades del objeto reactivo [organismo] y con el carácter de la enfermedad. Esta proposición implicaría la 
negación de la ABD#29. 
DED#32.1: No hay ninguna peculiaridad especial en el modo de acción del suero antitóxico, dado que sus 
particularidades específicas son indudables tan sólo in vitro y para observarlas en el organismo hay que tener 
en cuenta el tiempo. 
DED#31.1: El concepto de procesos infecciosos o tóxicos, como entidades diferentes desde el comienzo hasta 
el final es incorrecto, en todos estos casos el agente específico sólo inicia el proceso, cuyo desarrollo posterior 
está regido por otros mecanismos que el suero específico no puede abolir. 
DED#32.2: la ausencia de efecto curativo de muchos sueros no prueba que sean débiles o que carezcan de 
propiedades específicas. 
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EXP CXIII.1: Se experimentó en conejos en los que se inyectaban grandes cantidades de antitoxina vía IV 
inoculando, acto seguido, vía SA toxina diftérica en dosis de 5-10 DMM. Se encontró que todos los conejos 
morían sin sobrepasar las 24 horas. 
EXP CXIII.1#2: Mismo diseño experimental que el previo, pero se efectuaba el Bombeo luego del cual se 
procedía a la inyección SA de la toxina. Todos los conejos sobrevivieron más que los de la primera serie y 
algunos permanecieron vivos, pero desarrollaban una enfermedad compleja posteriormente.  
IND#31.1: Se comprueba que el agente específico sólo inicia el proceso y que el desarrollo posterior está 
regido por otros mecanismos que el suero antitoxina no puede abolir. 
DED#31.2: habiendo alcanzado la toxina diftérica al mismo tiempo la antitoxina y el tejido nervioso, 
reacciona parcialmente con éste y alcanza a generar lesiones irreparables en él y, si posteriormente, se 
neutraliza la toxina totalmente, no se consigue por esto restaurar ni la estructura ni la función de la célula 
nerviosa. Negación de la ABD#29. 
EXP CXIII.1#3: Igual diseño experimental en cobayos. Curiosamente se observó lesión de las glándulas 
suprarrenales que es un signo típico de muerte por intoxicación diftérica. Esto sucedió igual, a sabiendas de 
que cada molécula de toxina que se encontrara en la sangre sería inmediatamente neutralizada por la 
antitoxina. De acuerdo a esto, la toxina que alcanzaba las glándulas suprarrenales sería bajo la forma de toxina 
inactiva. Además, si se inyectaba la toxina por vía IV, se verificó que tampoco tendría mayores 
consecuencias. De tal manera que, en estos experimentos, el impulso que altera la médula suprarrenal parte 
del sistema nervioso, ya que es sólo sobre él que la toxina diftérica puede actuar, es decir que: 
DED#31.3: las alteraciones perifericas de la difteria son sólo secundarias, sus causas no están en la toxina 
sino en las nuevas relaciones creadas entre los tejidos y el centro nervioso lesionado. 
DED#31.4: el SN revela sus funciones en el organismo tan sólo por los cambios que produce en los otros 
órganos. 
EXP (Petrunkin): Conejos a los que se sometía a sustancias que introducidas vía IV o IM producen narcosis. 
Se sometían a unos animales a Bombeo y los otros sólo a anestesia con éter, luego ambos grupos se 
inyectaban con 8-10 cc de solución de MgCl2. A los 3-10 minutos el conejo control quedaba incapacitado 
comenzando a dormise, en cambio, el conejo sometido a bombeo no sólo no cayó en narcosis sino que 
nisiquiera demostraba somnolencia. Para obtener resultados bien definidos, es necesario que la solución de 
magnesio se inyecte no inmediatamente después del bombeo sino despues de 40-60 minutos. 
ABD#33: Lo importante en estos procesos [de bombeo] no es la destrucción de la permeabilidad de los vasos 
medulares sino el proceso que se desarrolla en el sistema nervioso como resultado de nuestra inferencia 
(Evolución de la ABD#30). 
DED#31.5: Es necesario tener en cuenta, en cada caso particular, las combinaciones que pueda tener dicha 
sustancia con el sustrato sobre el cual actúa, y además, las relaciones recíprocas contínuamente cambiantes de 
las distintas partes del sustrato reactivo. 
EXP CXIII.2: Se repitieron experimentos con bromo, otra sustancia narcótica. En estos experimentos se 
obtuvo exactamente el efecto contrario al experimento con magnesio. 
ABD#34: Dado que el Magnesio es un catión, de acuerdo a la ley de Loeb, debe unirse a la proteina en un 
medio alcalino; entonces si se acidifica la médula, debe disminuir el poder de combinación del magnesio. El 
bromo por su parte, es un anión, y por la misma ley, su combinación se ve favorecida en un medio ácido, 
estos casos. 
De aquí en adelante, se empezó a utilizar, en vez de bombeo, inyección de ácidos (HCl) o álcalis (Na2 CO3). 
EXP CXIII.3: Se comprobó que los conejos acidificados no presentaban narcosis con el magnesio, en cambio 
los alcalinizados se dormían rápidamente y permanecían narcotizados. 
EXP CXIII.3#2: Con bromo, en el caso de los conejos acidificados quedaban imposibilitados y entre 3-5 
horas entraban en narcosis que duraba 2 días terminando con la muerte frecuentemente, en cambio, los que 
estaban alcalinizados ni siquiera se dormían. 
DED#33.1: la forma específica de irritación del sistema nervioso en el bombeo se expresa por la destrucción 
del curso normal de muchos otros procesos del organismos, incluido su equilibrio ácido-base. 
EXP XCIII.4: Se produjo una epidemia de meningitis en 1926 en el Hospital de Filatov de Leningrado. 
Habían 7 niños a los que se les  realizó una extracción de LCR de 10-15 cc, reinyectándolo y sacándolo 
nuevamente de 5 a 8 veces. Esto se facilitaba, dado que en estos pacientes se producía más LCR de lo normal. 
Luego se observó, que 5 niños se recuperaron sin defectos. Un paciente murió después de la aplicación del 
Bombeo. 
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EXP XCIII.4#2: Se repitieron varias veces este experimento con meningitis en adultos encontrándose 
fenómenos de curación que comenzaba por una disminución de la temperatura inmediatamente después del 
bombeo. 
¿Si el antígeno está en el cerebro, por qué es necesario que salga del cerebro y penetre en otros órganos a 
través de la sangre para producir anticuerpos? ¿Será, entonces, que el SN es incapaz de producir inmunización 
activa, o bien que este proceso se encuentra retardado? 
EXP CXIII.5: Se realizaba vacunación con anatoxina diftérica por vía SA e Intracerebral en conejos, y por vía 
SA solamente en perros. Los animales control eran vacunados vía SC. Las inyecciones se repetían varias 
veces con intervalos de semanas. Luego de un tiempo de 8 o más días, se inyectaba a los animales por vía 
intracerebral con toxina diftérica dando dosis mortales a los conejos y de 100-200 dosis a los perros, pero 
previo a esto, el LCR y el suero sanguíneo de los perros se había probado en su contenido en antitoxina, 
encontrando un título sólo 2 veces más bajo que el de la sangre.. Todos los animales experimentales 
permanecieron sanos, en cambio, todos los controles morían dentro de las primeras 48 horas. Se encontró que 
el título de antitoxina en el LCR era dos veces más bajo que la sangre. 
Dado que el poder antitóxico del suero de los perros inyectados por vía SA fue siempre más alto que el 
inyectado por vía SC, se sigue que: 
ABD#35: la irritación adicional de los elementos nerviosos por el agente específico conduce también a una 
producción más acentuada de anticuerpos en otras partes del organismo. 
Pero, definitivamente, el estudio de las propiedades del objeto reactivo [organismo] y el carácter de sus 
reacciones es tarea básica para dilucidar la naturaleza de los fenómenos que consideramos. 
 
 
CAPÍTULO XIV: MECANISMO DE LAS AFECCIONES SEGMENTARIAS DEL SISTEMA 
NERVIOSO A TRAVES DEL TRONCO NERVIOSO 
 
ABD#36: Dentro de los procesos que se pueden desarrollar por la penetración de una sustancia extraña en los 
nervios se encuentran la irritación o ruptura de las partes periféricas de un nervio que da lugar a mecanismos 
reflejos subsecuentes; y por otro lado, la célula nerviosa central que puede ser el sustrato directo sobre el que 
actúa la sustancia usada. 
Esto también se cumple para otros procesos locales?. Esto llevó al estudio de las úlceras tróficas y sobre el 
uso de irritantes químicos para irritar estructuras nerviosas y provocar alteraciones en los tejidos.  
EXP (Levashev y Lapinsky): produjeron úlceras crónicas en las extremidades de perros a través de la 
aplicación de sustancias químicas al nervio ciático (como ácido sulfúrico, yodo o aceite de crotón). A los 2-3 
meses se ven aparecer, en un 20% de los animales ulceraciones correspondientes al lado del nervio irritado. 
EXP (Vishnevsky): repitió estos experimentos pero ocasionando un trauma constante del nervio a través de 
infección de la herida operatoria y suturando el extremo del nervio a los músculos. Esto hizo aparecer 
ulceraciones en el 100% de los casos después de 1-2 meses. 
DED#36.1: las úlceras tróficas se desarrollan siguiendo las formas de un reflejo y por la irritación de un 
nervio seccionado. 
Dentro del tratamiento médico en estos casos, no sólo se extrae el neuroma formado por el trauma [lesión del 
nervio] sino que también se deben seccionar las conexiones simpáticas según Leriche.  
EXP (Vishnevsky2): observó que un cierto número de sus pacientes operados (resección de neuroma y 
simpatectomía) ya curados, recaían fácilmente cuando enfermaban de gripe. 
EXP (Vishnevsky3): sección del ciático y colocación de pus, cierre de la herida y extracción de LCR que se 
repite cada 2-5 días. Resultado: a los 7-12 días se observaba edema y caída del pelo en la planta de la pata 
correspondiente al nervio traumatizado, y finalmente, ulceración que, a veces, terminaba en gangrena 
perdiendo como consecuencia dedos o toda la pata. También entre 1-8 semanas se desarrollaba una úlcera 
similar en el sitio simétrico de la pata sana. 
EXP CXIV.1: se tomó bilis en vez de pus y se inyectó en el nervio ciático seccionado, se extrajo LCR y se 
curó la herida de forma aséptica. Se obtuvo también la formación de dichas úlceras. 
EXP (Pigalev, Kuznetsova, Suslov y Galkin): utilizaron como irritantes la mostaza, el aceite de crotón, 
ácidos, álcalis, formalina, fenol y emulsiones frescos de órganos normales observando en todos los casos los 
mismos resultados. 
Estas lesiones no se relacionan con un origen infeccioso, sino que: 
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IND#36.1: estas lesiones [úlceras] se generan a través de un mecanismo reflejo y por la irritación de un 
nervio.  
DED#36.2: los mismos elementos nerviosos centrales están sometidos a la irritación desde el momento de la 
penetración del irritante dentro del nervio, es decir, la irritación comienza antes de que el irritante penetre 
dentro de la célula nerviosa, por lo que el efecto de la acción del agente irritante puede manifestar muy 
posteriormente.  
IND# 36.2:   
(EXP CI.2): Esto está relacionado con el experimento de la lesión de la corteza cerebral donde se puede 
verificar que en ocasiones no se podía detener la irritación aunque se extirpara la región en la se producía.  
(EXP CXIII.1#3).El proceso de irritación tiene lugar rápidamente, por ejemplo en el caso de la afección de las 
glándulas suprarrenales (efecto secundario) en la intoxicación diftérica, cuando ni siquiera un molécula de la 
toxina habría podido estar en contacto con dichas glándulas . 
EXP (Ulyanov): Aplicaba yoduro de potasio en una extremidad en perros vía IV, SC o IM. Los síntomas de 
yodismo como pápulas, ampollas, úlceras aparecen más rápido después de la inyección IM. Se observaron 
lesiones simétricas de la piel, y más tarde a distancia.  
EXP (Manekov): obtuvo otra forma de distrofia simétrica por irritación unilateral con hilos de cobre en la 
cámara anterior del ojo de un perro. Se obtenía una queratitis y uveítis. Al primer día se extraía LCR y se 
repetía cada 2-3 días. Se observó la alteración del otro ojo a los 5-15 días. 
EXP CXIV.2:  Animales experimentales: 
Exponer y seccionar, bajo narcosis, ambos nervios ciáticos a la altura de la cadera. 
Introducción de irritante químico en nervio ciático derecho (aceite de crotón, microorganismos) 
Sutura de nervio ciático izquierdo. 
Extracción de LCR con repetición en los siguientes días. 
Sacrificio del animal a diferentes tiempos y examen histológico:  
Serie 1: 2-3 días poscirugía. 
Serie 2: 7-8 días 
Serie 3: 6-7 semanas 
Animales Control: Se realizaban todos los pasos excepto el número 2. 
Resultados: 
 
Series Animales Experimentales Animales Control 
1 Sin regeneración nerviosa, pocos 
mamelones de crecimiento. 
Claro comienzo de proceso de 
regeneración nerviosa. 
2 Crecimientos irregulares de axones con 
formación tipo neuroma. Mamelones 
escasos, escasas fibras creciendo en la 
línea de sutura. 
Regeneración muy intensa en línea de 
sutura. Los axones creciendo en línea 
recta. Gruesos mamelones de crecimiento. 
3 Fibras entrecruzadas en desorden en la 
línea de sutura. Axones con raros y 
pequeños mamelones. Fibras aisladas 
cruzan la línea de sutura. 
Sutura ocupada por nervio completamente 
regenerado sin elementos de regeneración 
actuales. Regeneración completa. 
 
EXP CXIV.2#2: Se realizó el mismo experimento pero suprimiendo el paso 4 (extracción de LCR) tanto en 
animales experimentales como en controles. No hubo cambios significativos con respecto al experimento 
anterior.  
Se observó en estos experimentos que la presencia de una infección en el lado opuesto del cuerpo ejerce la 
misma influencia sobre el proceso de regeneración que si se huviera infectado el lugar de la sutura. De esto se 
desprende que cuando aparece la supuración en la región de la operación, el proceso no se limita a la 
destrucción de los tejidos circundantes y que: 
ABD#37: La enfermedad implica no sólo las porciones más cercanas de los axones, sino también los 
correspondientes elementos nerviosos en su totalidad, temporal o permanentemente (…). 
EXP (Kupalov y Vassilenko): se tomaban perros a los que se les había inyectado 10-15 días antes de 3-5 cc de 
yoduro de potasio en los músculos de una de las extremidades posteriores. Luego se curarizaban los perros y 
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se los sometía a traqueotomía practicando respiración artificial. Se extirpaban, además, las glándulas 
suprarrenales para evitar la secreción de adrenalina. Luego, se seccionaban los nervios peroneo y safeno.  
Resultados: En los 6 perros que se observaron, en ninguno se presentó dilatación de los vasos sanguíneos que 
normalmente se producía por la estimulación de un nervio receptor, ni en la pata del yoduro de potasio ni en 
la pata contralateral. En cambio, los controles, en los que no se había agregado yoduro de potasio, tuvieron la 
vasodilatación completa en ambas extremidades. 
DED#37.1: dado que la enfermedad implica a los elementos nerviosos en su totalidad, se podría esperar que 
se pudiera alterar, incluso, la “barrera” y que aparecieran alteraciones a lo largo de la médula y el cerebro. 
EXP (Zakaraya): En conejos: 
Sección de uno de los nervios ciáticos 
Inyección en un extremo del nervio seccionado de aceite de crotón. 
Inyección de 20-30 cc de azul de trypan en la vena auricular que se podía repetir. 
Resultados: Se encontró que el azul de trypan penetró en la médula, tiñendo la aracnoides y piamadre, igual 
que distintos segmentos de la médula misma en las regiones próximas al nervio lesionado, es decir en la 
región caudal de la médula. 
EXP CIV.3: lesión de nervios de la región braquial a través de traumas mecánicos y químicos. Resultado: se 
coloreaba la porción cervical de la médula y las regiones vasal y posterior del cerebro. La distribución del 
azul de trypan siempre era uniforme bilateralmente independiente de si se había lesionado un solo lado. 
IND#37.1: demostración de la alteración a distancia de los diferentes elementos del sistema nervioso, 
incluyendo la “barrera”. 
DED#36.3: El proceso posterior a un trauma químico o infeccioso de las estructuras nerviosas de la periferia 
se compone de la injuria inmediata inflingida a los elementos nerviosos, y por una forma inusitada de 
irritación nerviosa que puede interferir o destruir la función celular. 
En los diferentes experimentos se evidenció que durante el lapso de tiempo que trascurría entre la aplicación 
del agente irritante y la aparición de los cambios objetivos, el animal no difería en nada de uno sano y, sin 
embargo, dentro de su sistema nervioso había un proceso oculto que luego se evidenciaba. 
EXP (Astapov y Bobkov): Se exponía el nervio ciático en el punto en que abandona la pelvis, observando la 
salida del nervio pudendo. Se colocaba un anillo de platino mojado en solución acetónica de gas mostaza 
contra el fino tronco del nervio pudendo y luego se suturaba la herida. Durante 2-3 días el conejo permaneció 
saludable, y luego, aparecía una mancha azulada en la piel del escroto del lado correspondiente más edema 
circundante. La mancha se comenzaba a agrandar y finalizaba con la muerte de la piel del escroto con 
aumento del tamaño del testículo. Luego de unos días desaparecían los signos de inflamación en dicho lado 
pero comenzaban en el lado opuesto. 
ABD#38: Al comienzo [de la irritación] se tiene el periodo latente durante el cual el proceso que tiene lugar 
en la red nerviosa permanece invisible, luego de la aparición de síntomas locales, este proceso latente 
continúa exteriorizando pruebas de su desarrollo hacia la superficie de forma periódica. (Evolución ABD#31). 
DED#38.1: El periodo de incubación de las enfermedades infecciosas quizá sólo es una forma de periodo 
latente propio de un proceso de irritación. 
ABD#39: Si los elementos nerviosos que han sufrido son arrastrados, directa o indirectamente hacia la órbita 
de otros procesos nerviosos [de irritación], esto agregará inevitablemente algo más a la irritación patológica 
ya existente. 
DED#38.2: la enfermedad real no es la úlcera que se ve en la periferia, y cortando los hilos del reflejo 
patológico [simpatectomía] no se trata la lesión básica sino que tan sólo se hace el proceso invisible para 
nosotros. 
DED#39.1: Destruyendo temporalmente uno de los eslabones [a través de resencción quirúrgica, por 
ejemplo], no sólo se deja intacta la causa del fenómeno, sino que se refuerza ya que el agregado del trauma 
operatorio es en sí mismo un nuevo trauma nervioso. 
 
 
CAPÍTULO XV: EXTENSIÓN DEL PROCESO DISTRÓFICO MÁS ALLÁ DE LOS LÍMITES DEL 
SEGMENTO 
 
DED#37.2: Hay razones para pensar que una misma causa puede regir el desarrollo de procesos que radiquen 
más allá de los límites del segmento primariamente afectado. 
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DED#38.3: el trastorno estructural, cuando ya es accesible a la observación inmediata, indica que el proceso 
que lo ha originado ha pasado hace ya mucho. 
EXP (Doiniskov, Zakaraya, Suslov, Zhabotinsky, Pigalev, Vishnevsky, Lebendisnsky, Uspensky): Análisis 
histológico de las diferentes partes del SN en sus diversos momentos, después de la aplicación de un trauma 
químico o infeccioso en los nervios de la periferia en perros, gatos, conejos y ratas. En la mayoría el agente 
era inyectado en el nervio suturándose la herida después, a veces se aplicaba la misma sustancia a otros 
tejidos. Dado que algunos animales vivían largo tiempo, esto facilitaría la realización de observaciones. 
Luego se sacrificaban y se sometían a examen histológico. 
Resultados:  
 No sólo los cambios morfológicos se desarrollaban en el SN central después de la introducción del 
irritante en el nervio, sino también, después de la aplicación en la piel o inyección de los tejidos. 
 Los cambios morfológicos después del trauma químico a un tronco nervioso no siempre 
corresponden a la concentración del agente usado. Con bajas concentraciones se pueden producir 
cambios morfológicos más marcados en regiones alejadas del punto de irritación primaria. Esto 
prueba que, 
IND#36.3: En el proceso que consideramos [de irritación], el efecto se debe no tanto a la acción inmediata del 
agente irritante, transferido desde el lugar de la inyección a los nervios de la regiones próximas, como al 
estado y grado de la irritación misma. 
 La inyección de un agente irritante en un Nervio no seccionado produce consecuencias menos 
importantes que la inyección practicada en el nervio seccionado.  
 No hay una diferencia especial entre las formas químicas o infecciosas de la irritación nerviosa en el 
cuadro general de los cambios producidos. Esto probaría que, 
IND#38.1: El periodo de incubación de las enfermedades infecciosas quizá sólo es una forma de periodo 
latente propio de un proceso de irritación. 
 Tronco nervioso lesionado: aparece un proceso de necrosis y neuritis.  Cuanto más cerca de la 
médula esta la porción del nervio que ha soportado el trauma [irritación], tanto más arriba se 
extiende la neuritis, alcanzando incluso el ganglio paravertebral y las raíces nerviosas. 
 Ganglio Paravertebral: Hay cambios inflamatorios que se pueden encontrar después de 10-15 días, lo 
que probaría que: 
IND#38.3: el trastorno estructural, cuando ya es accesible a la observación inmediata, indica que el proceso se 
ha originado hace ya un tiempo. 
 Es interesante ver cómo se observan cambios análogos que aparecen en los ganglio y raíces sanos del 
lado opuesto. Luego de esto, en otros ganglios más, lo que en algunos casos llega a implicar a todos 
los ganglios del lado derecho o izquierdo de la columna vertebral. Esto probaría que: 
IND#37.2: una misma causa puede regir el desarrollo de procesos que radiquen más allá de los límites del 
segmento primariamente afectado. 
 Sin embargo, nunca ocurre que estén afectadas todas las células del ganglio, sólo una cierta parte de 
ellas están incluidas en el proceso. 
 Médula espinal: Los cambios son más pronunciados en la región de los segmentos correspondientes 
al lugar de la irritación primaria, extendiéndose también a los segmentos circunvecinos. Durante los 
primeros 5-8 días todas estas formas de reacción se expresan en forma más aguda al lado del trauma, 
más adelante resultan a veces simétricas y en otros casos se extiende más allá de los límites del 
segmento (IND#37.2).  
 Cuando los síntomas inflamatorios son especialmente intensos a nivel de los segmentos 
primariamente afectados, los focos de inflamación están casi siempre esparcidos a lo largo de las 
regiones cefálica y caudal de la médula espinal y el cerebro en diferentes puntos de las membranas y 
regiones perivasculares (encefalomielitis diseminada). 
ABD#40: Cuanto más grande [intenso] es el proceso distrófico en los tejidos periféricos, más amplia es la 
región que abarca y más grave y extendidos son los cambios que aparecen en el SN. 
EXP (Suslov): provocó traumas químicos en nervio ciático, lo que casi siempre produjo cambios 
morfológicos muy marcados dentro del SN central tanto en la región de los segmentos correspondientes como 
más allá de los límites. 
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EXP (Doinikov y Zhabotinsky): Se produjo un trauma químico en la extremidad anterior donde aparecían 
cambios morfológicos fuertemente pronunciados en región cervical, los que se repetían en la zona lumbar. El 
segmento torácico permanecía casi libre del proceso. 
ABD#41: El proceso puede extenderse en forma desigual, dejando indemnes extensas zonas nerviosas. 
Speransky vuelve a mencionar el EXP de Zakaraya del capítulo XIV y lo relaciona con los hallazgos 
experimentales de cómo es que la reacción a un trauma químico o infeccioso a veces puede observarse en 
toda la extensión de la médula espinal y, si se extirpa del lugar el punto de irritación, la reacción sólo resulta 
menos marcada. 
ABD#42: Un golpe químico [o irritación] inferida a un nervio repercute en todo el sistema como si lo pusiera 
en guardia y desarrolla un cierto número de barreras sobre los pasos a lo largo de los cuales la noxa aún no ha 
transcurrido. 
DED#42.1: Nos encontramos aquí con una forma específica real de reacción defensiva. 
EXP (Suslov2): 11 perros experimentales en quienes:  
1. se inyectó formalina al 5% en nervio ciático izquierdo y cerró la herida.  
2. Luego de 10-16 días inoculaba a ambos animales con emulsión de virus fijo de rabia al 5% en el 
nervio ciático derecho y al final, se seccionaba este nervio. 
3. Se extraía LCR.  
Se tenían 11 perros control en quienes: se practicó todo lo anterior excepto el paso 1. 
Resultados: 
 
Grupo  Enfermaron y 
murieron 
No enfermaron 
Experimental (11 
animales) 
5   (45%) (*) 6     (55%) 
Control (11 animales) 10 (91%) (&) 1    ( 9%) 
(*) Aparición de los síntomas entre los 5-14 días. 
(&) Aparición de los síntomas entre los 4-10 días. 
 
Es decir, el número de perros que enfermó y murió fue considerablemente menor, al par que el periodo de 
incubación fue sensiblemente más largo que en el grupo control.  
EXP CXV.1: Se inyectó de 4-5 cc de formalina por vía SC o intradérmica en ambas extremidades en 7 perros. 
Luego de 9-14 días se tomaba a estos perros con un número igual de controles y se los inoculaba con una 
emulsión de virus fijo de rabia que se inyectaba en los nervios ciáticos. 
Resultados: 
 
Grupo Enfermaron y 
murieron 
No 
enfermaron 
Experimental (7 animales) 3 (42%) (*) 4 (58%) 
Control (7 animales) 6  (85%) (&) 1 (15%) 
(&) Periodo de incubación: 6-10 días 
(*) Periodo de incubación: 8-13 días. Síntomas más débiles y prolongados. 
 
EXP CXV.2: 8 conejos experimentales: 
1. Inyección de formalina al 5% en nervio ciático izquierdo. 
2. Después de 10 días se inoculó el nervio crural izquierdo con virus de rabia y se seccionó luego. 
8  conejos control: se les practicó sólo el último paso. 
Resultados: 
 
Grupo Enfermaron y 
murieron 
No 
enfermaron 
Experimental (8 animales) 2 (25%) 6 (75%) 
Control (8 animales) 7  (87%) 1 (13%) 
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IND#42.1: Los datos que presentamos aquí, revelan que la reacción que hemos observado puede ser asignada 
en cierta medida a un mecanismo “defensivo”. 
EXP (Zakaraya): Tomó conejos en quienes seccionó uno de los nervios espinales izquierdos al que se le 
colocaba aceite de crotón inyectando, después, vía IV solución de azul de trypan. En los conejos testigo tan 
sólo inyectaba la solución de trypan. Al cabo de 2-3 días se sacrificaban los animales. 
Resultados: En el grupo experimental se observaron los Ganglios paravertebrales de la región lumbar teñidos 
con color azul intenso sobretodo en el lado izquierdo. Color leve en región cervical y torácica. Los Ganglios 
de la cadena simpática tenían los mismos hallazgos, además, los ganglios lumbares del lado izquierdo eran 
más grandes. Hasta aquí tan sólo se han operado cambios a nivel de las barreras en las membranas medulares 
y espacios adventicios de los vasos (IND 37.1). 
Speransky se hace la pregunta: ¿Cómo puede concebirse la forma en que los ganglios simpáticos son 
arrastrados al proceso? El hecho de que la afección de los elementos simpáticos sea mayor que la de los 
elementos del sistema central, puede no deberse a una menor acción del agente irritante sobre el sistema 
nervioso central, es decir, es imposible presumir que la sustancia elegida sea selectiva para el sistema 
simpático. 
Por ejemplo, en el caso del tétanos, no se ha reportado hasta ahora la intervención del sistema simpático. 
EXP (Kaminsky): 10 perros experimentales: 
1. Extirpación, bajo anestesia, por vía extraperitoneal, de la cadena simpática lumbar y sacra del lado 
izquierdo. 
2. Después de 30 minutos a 4 días, se inyectaba toxina tetánica en los músculos de la rodilla izquierda a 
una dosis mortal. 
10 perros control: Se les practicaba únicamente el punto número 2. 
Resultados: En todos los casos se ve que el síntoma inicial del tétanos coicide tanto en los experimentales 
como en los controles, pero en cuanto al desarrollo general del proceso, se observó que siempre aparece con 
un considerable retraso en los animales experimentales y nunca adquieren la misma intensidad de los 
controles, como si la dosis utilizada hubiera sido menor. Otra observación notable fue que, entre más corto era 
el intervalo entre la operación y la inyección de la toxina, era mayor la diferencia en la respuesta entre 
animales experimentales y controles. 
EXP CXV.3#1: Speransky y sus colaboradores se enfocaron en el factor tiempo y diseñaron otro experimento 
donde se ampliaba el intervalo de tiempo de días a semanas entre operación e inyección de toxina tetánica. En 
estos casos, la muerte ocurría en un periodo más corto en el animal experimental comparado con el control. 
EXP CVX.3#2: experimento especialmente ideado en donde se encontró que la extirpación del simpático 
abdominal de ambos lados tenía el mismo efecto que la extirpación unilateral, y también se encontró que el 
factor clave determinante de la reacción es el intervalo de tiempo entre la operación y la inyección de la 
toxina. 
DED#42.2:Al extirpar la cadena simpatica correspondiente poco antes de la inyección en la periferia, 
entonces, las células del SN central, sufren una especie de shock quedando privadas de la irritación 
suplementaria.  
DED#39.2: si transcurre un periodo más largo entre las dos intervenciones, el resultado será que la 
extirpación del simpático es un trauma en sí mismo generando un estímulo que desarrolla un proceso 
distrófico en otras regiones nerviosas. 
ABD#43: Se hace posible entender la significación del tiempo como un factor de cambio [en los procesos 
distróficos o de irritación]. 
ABD#44: El concepto de segmento incluye también a la porción simpática correspondiente. 
ABD#45: los elementos nerviosos tienen también un orden definido según el cual se incluyen en el proceso 
[distrófico] y este orden está relacionado con el punto de irritación primario. 
DED#45.1: No se abandona la designación de afección segmentaria, a pesar de observar la extensión de 
muchos procesos más allá de los límites del segmento, debido a que ella define el estado inicial del proceso 
que, indiscutiblemente, juega su papel en el curso posterior. 
ABD#46: la distorsión de las relaciones normales entre los propios elementos nerviosos no son menos 
importantes que la acción que sobre ellos ejercen los agentes extraños (Evolución ABD#36). 
DED#45.2: La irritación inmediata por agentes extraños altera la función celular, y a su vez, esta alteración de 
la función nerviosa normal termina en enfermedad e incluso en la muerte de los tejidos en la periferia. 
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DED#45.3: el trauma nervioso no constituye por sí mismo la causa directa de la neurodistrofia desde el 
comienzo hasta el final, sino sólo da el impulso inicial para el desarrollo del proceso que luego sigue 
acumulativamente. 
DED#46.1: Hay procesos externamente similares que producen consecuencias diferentes y diferentes formas 
de interferencia que pueden dar un mismo resultado. 
DED#45.4: los procesos distróficos asumen un curso cíclico y pueden terminar en completa restauración, pero 
sin embargo, en un cierto número de casos pueden asumir un desarrollo progresivo. 
DED#45.5: Los procesos distróficos tienen un periodo de incubación o periodo latente (Inclusión ABD#38). 
ABD#47: Independiente de si el agente irritante se extiende a través del sistema nervioso o de si su acción se 
limita a un solo punto nervioso, pueden surgir dentro del sistema nervioso otros puntos de irritación 
inusitados, que se refuerzan mutuamente y que crean, a su vez otros nuevos. (Evolución con síntesis de 
ABD#39 (sumatoriedad), #40 (extensión de la irritación) y #46 (interjuego irritante e irritación). A partir de 
esto se deduce que por esto, 
DED#47.1: los agentes irritantes químicos e infecciosos, a pesar de su diversa naturaleza, pueden producir las 
mismas consecuencias en el resultado final. 
EXP (Nicolau, Cruveillier y Kopciowska): Estudiando los cambios morfológicos debidos a vacunación por 
virus fijo de rabia, se encuentran descripciones tipo “reacciones especiales”, que son expresiones de la lucha 
directa entre el virus y los tejidos. Esto es posible. Pero también, de acuerdo a la ABD#42 se podría llegar a 
una reacción defensiva a través de la inyección previa de unas pocas gotas de formalina. 
EXP (Doinikov y Ushakov): realizaron experimentos vacunando conejos con virus fijo, con el objeto de 
estudiar los cambios morfológicos que se daban en el SN. El resultado fue que la vacunación con emusión de 
cerebro normal produjo los mismos cambios morfológicos (solo ligeramente más débiles) que los provocados 
con la vacunación con emulsión de cerebro rábico. 
IND#47.1: Esto es comprensible porque la presencia del virus constituye un irritante más. 
 
 
CAPÍTULO XVI: FORMAS COMUNES DE LA DISTROFIA NERVIOSA Y SUS VARIACIONES 
CUANTITATIVAS 
 
EXP (Pigalev y Kuznetsova): realizaron experimentos en conejos y en perros. Se aplicaba una irritación a la 
segunda y tercera rama del nervio trigémino, es decir, el infraorbitario y el maxilar inferior. Se inyectaba 
aceite de crotón en los nervios indicados a los cuales se seccionaba en su punto medio. Cuando después de 
esta operación se sometía a los perros a extracción del LCR, se observaba que la hinchazón era siempre 
mucho más grande no sólo en el lugar de la operación sino en el lado opuesto. 
Resultados: 
 En los conejos, la inyección de aceite de crotón en el nervio infraorbitario sin seccionarlo, producía 
en los conejos dentro de los primeros días el desarrollo de fotobia y conjuntitivis del lado operado. 
Entre los 2-4 días siguientes aparecía un punto azulado en borde de párpado inferior que se 
transformaba en úlcera que aumentaba gradualmente hasta curarse. 
 Cuando se comenzó a seccionar el nervio después de la inyección de aceite de crotón, el efecto 
conseguido era más intenso: se presentaba conjuntitivis en ambos lados, y se desarrollaba en el lado 
de la operación queratitis y úlcera en la córnea. La úlcera del párpado aparecía en los primeros 2 días 
y curaba hacia la quinta semana y aparecía una úlcera en el párpado del lado sano también. En dos 
casos se tuvo otitis media aguda supurativa bilateral que determinó la muerte de los animales. 
 En la mayoría de los conejos todos estos fenómenos regresaban lo que, sin embargo, no era un signo 
de restauración completa de la lesión ocasionada en las células. De hecho hacia la 4ª-8ª semana los 
animales que estaban sanos comenzaban a presentar alteraciones en los dientes, al principio del 
lado lesionado y luego en el lado opuesto que era más visible en los incisivos. 
 Cuando se toma el nervio maxilar, los cambios oculares son algo más lentos, se desarrollan úlceras 
simétricas en el labio inferior y aparecen, de forma tardía, alteración de los dientes incisivos 
inferiores. Se observó aparición de manchas  con aspecto de caries en el lado lesionado. En dos casos 
se obtuvo inflamación purulenta bilateral del oído medio que terminó con la muerte de los animales. 
EXP (Glushkov): realizó el mismo diseño experimental.  
Resultados: 
86 
 
 De 14 conejos obtuvo 8 en los que fue posible observar hiperemia de la encía durante los días 
inmediatamente siguientes al trauma nervioso. Esta hiperemia era más pronunciada en el cuello de 
los incisivos. Sólo al 25º día fue posible observar la aparición de la gingivitis de forma débil.  
 Tan sólo cuando se produjo otra irritación hacia el día 18, a nivel de ciático o a nivel del ganglio 
cervical superior, se pudo observar la aparición marcada de gingivitis con secreción de pus. 
 A veces se ha observado el desarrollo de úlceras simétricas en el paladar, lengua, dientes y otras 
partes de la cavidad bucal.  
 Dentro de las afecciones cutáneas en la superficie de los labios, se incluye la formación del herpes 
típico. 
 También se observó la inflamación de las cavidades paranasales que aparecen tanto en la lesión del 
infraorbitario como en la lesión del nervio maxilar inferior. 
 En las autopsias, se obtuvo como hallazgo constante, la aparición de hemorragias del tejido pulmonar 
y de la mucosa de distintas parte del tracto gastrointestinal. 
 Algunos perros después de un cierto periodo aparente de salud, presentan nuevamente cambios 
tróficos en los tejidos del lugar primariamente afectado, que se sigue muchas veces de alopecias 
parciales y úlceras en otras regiones del cuerpo que aparentemente no tienen ninguna relación con 
la zona del trigémino, ademas de la aparición de emaciación, debilidad general hasta la muerte. 
 En la autopsia es posible descubrir alteraciones en cerebro e incluso huesos los que se tornan 
quebradizos. 
Ahora, se dirigió la mirada hacia el hipotálamo como centro principal de las funciones vegetativas. 
EXP (Schiff y Brown-Sequard): ya habían demostrado en casos de lesión de cerebro intermedio [hipotálamo] 
que aparecían hemorragias en los órganos digestivos y respiratorios. 
Entonces, la tarea era dilucidar la forma de desarrollo de los procesos distróficos cuando la región del 
hipotálamo y en particular del tuber cinereum y la sustancia perforada posterior, eran objeto de irritación 
primaria. 
EXP CXVI.1 y (Skoblo y Pigalev): Se hace craneotomía, se extrae LCR suboccipital para disminuir la 
hemorragia, igual que técnicas anteriores. Se colocó cuidadosamente una esfera de vidrio del tamaño de una 
arveja hasta la espalda de la silla turca sin lesionar las estructuras adyacentes y verificando que no se 
produjera hemorragia. Se asume que la esfera de vidrio presiona sobre la parte posterior del tuber cinereum, 
cuerpos mamilares y la sustancia perforada posterior. También se utilizó un anillo de vidrio del que se sacaba 
un pequeño trozo de manera tal que quedaba como semiluna, y se colocaba de forma tal que presionara las 
mismas estructuras. 
Resultados: 
 Se comprobó que las consecuencias de la colocación de la esfera y del anillo eran aproximadamente 
las mismas. 
 Las autopsias revelan que la esfera de vidrio rara vez produce signos de reacción por parte del 
cerebro o de sus membranas, pero en cambio, se observa atrofia en el lugar. 
 La sobrevida de los animales variaba entre 10 horas hasta un año y medio. Y sin embargo, los 
fenómenos distróficos que presentaban eran muy semejantes difiriendo sólo en intensidad. 
o Hacia las 2 horas: aparecía gingivitis asociada a gingivorragia generalmente alrededor de los 
molares inferiores, con características similares al escorbuto. En ocasiones era observable el 
hueso alveolar. Esto podía durar entre días a semanas teniendo un carácter periódico de 
recuperación y reincidencia. 
o Se observan ulceraciones en labios, lengua, mejillas, paladar duro y blando y faringe. A 
veces se observa como una ulceración en la cara parecido a un cáncer acuoso. 
o Si algunos microbios tomaban parte en el proceso, era sólo porque se encontraban ya en el 
organismo como saprófitos, y las causas de su actividad eran el resultado de un proceso 
diferente. Además, su actividad era estrictamente local, es decir, en ocasiones las úlceras 
llegaban hasta cierto tamaño y de allí no pasaban. 
o Muy frecuentemente, también, aparecían papilomas y que se disponían en la superficie de la 
mucosa de los labios, mejillas y lengua. Su tiempo de aparición estaba entre 2-3 semanas 
hasta 5-7 meses. 
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o Dientes: se cubren al comienzo con una capa amarilla hasta de color negro. Luego, hacia el 
segundo mes, comienzan a tornarse blandos y se caen fácilmente. A veces, se pueden perder 
todos los dientes. 
o En algunos casos se observaron queratitis, conjuntivitis y úlceras corneales que aparecieron 
frecuentemente. Las alteraciones corneales son simétricas. 
o Se ha observado, también, la aparición de rinitis, otitis media supurativa y sinusitis. 
o Dentro de las alteraciones cutáneas, se presentaba alopecia de carácter simétrico y sobretodo 
alrededor de los ojos. 
EXP (Entin): realizó una serie de observaciones con 43 perros en los que se practicó la operación de la esfera 
o anillo de vidrio. 
Resultados: 
 En 34/43 (79%) casos se observó claramente hemorragia mandibular en la región molar y premolar, 
rara vez en caninos. Estas hemorragias iban desapareciendo a los 10-15 días. Además, aparece la 
capa que recubre los dientes, y en ocasiones, se observa la llamada piorrea alveolar. 
 Lesiones dentales en 13/43 (30%) casos: manchas, erosiones, necrosis del esmalte, dientes frágiles, 
que aparecían entre los 5-9 meses. Las lesiones dentales aparecían llamativamente de forma 
simétrica. 
ABD#48: Las manifestaciones que se presentan en los animales sometidos a la operación de la esfera de 
vidrio se encuentran distribuidas en las zonas inervadas por las ramas del trigémino. 
DED#48.1: se podría suponer, entonces, que se llegarían a evitar estas manifestaciones mediante la sección de 
la rama del trigémino. 
EXP CXVI.2: Se realizaron experimentos en los que se realizaba simultáneamente la operación de la esfera de 
vidrio y también la sección de la segunda rama del trigémino. En otros casos se hizo la sección del trigémino 
días posteriores a la operación. De todas maneras, los resultados obtenidos fueron semejantes: 
 La sección del trigémino no sólo no impidió los síntomas distróficos de la región correspondiente, 
sino que la intensificó enormemente (negación ABD#48 y DED#48.1). En cambio esto prueba que, 
IND#39.1: Destruyendo temporalmente uno de los eslabones [a través de resección quirúrgica, por ejemplo], 
no sólo se deja intacta la causa del fenómeno, sino que se refuerza ya que el agregado del trauma operatorio es 
en sí mismo un nuevo trauma nervioso. 
 Aparecieron también frecuentemente, hemorragias a nivel pulmonar. En ocasiones hay hepatización 
de los pulmones. Estas reacciones ocurren dentro de las pocas horas de la operación frecuentemente. 
En ocasiones lo que se encuentra es derrame pleural hemorrágico. 
 Las alteraciones del tracto gastrointestinal son constantes y consisten en hemorragias y ulceraciones 
extendidas por la mucosa del estómago y otros partes del conducto digestivo. En estos animales, se 
presentaban muchas veces entre las 5-15 horas, defecaciones sanguinolentas. A veces puede aparecer 
hematemesis. En los casos subagudos, aparecían úlceras genuinas submucosas y que alcanzaban la 
pared muscular. En los casos más crónicos, se observan cicatrices y manchas marrones de 
hemorragias no reabsorbidas completamente. 
El otro lugar que se encuentra frecuentemente afectado es el duodeno que se encuentra con úlceras. 
A medida que se va avanzando a lo largo del intestino delgado, se observa disminución progresiva de 
las erosiones hasta la normalidad, pero, cerca de la unión ileocecal, se renueva la ulceración, pero 
menos intensa. De la misma manera, la afección decrece nuevamente para verse renovada en la 
región del recto. Esto prueba que, 
IND#41: El proceso puede extenderse en forma desigual, dejando indemnes extensas zonas nerviosas. 
 Las hemorragias, erosiones y úlceras del recto se observan muy similares a como ocurre en la 
disentería.  
EXP CXVI.3: Se realizó un experimento en el que se sometió a trauma mecánico el extremo de una de las 
ramas del nervio trigémino. Se encontró que las consecuencias de este grupo experimental y del CXVI.2, eran 
absolutamente semejantes. Aunque es cierto que la intesidad de los procesos era generalmente diferente. Sin 
embargo, en cierto número de casos, ninguna de las formas de irritación usadas fue seguida de proceso 
distrófico alguno en los tejidos, o bien, los procesos ditróficos fueron sólo impedidos y pasaron rápidamente.  
IND#45.2: La conclusión es que los procesos que ocurren como consecuencia directa de la operación, sirven 
sólo de impulso a un tercer proceso, que se manifiesta mediante la distrofia de los tejidos. 
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DED#37.3: Dada la ABD#37, estamos autorizados a anticipar que también muchas otras formas de irritación 
nerviosa, quizá, de puntos muy remotos del sistema nervioso producirán el mismo cuadro de perturbaciones 
periféricas. 
EXP (Ivanov y Halperin): En las autopsias de los animales que murieron dentro de los 2-3 días después de la 
operación con la esfera de vidrio, además de las alteraciones ya descritas, se vió que el ganglio simpático 
cervical superior de ambos lados estaba edematizado. En los ganglios inferiores se observaba lo mismo pero 
en menor grado. También se observaron cambios edematosos en glándulas suprarrenales. 
Resultados de autopsia: 
 En ganglio cervical superior se observaron células alteradas que atestiguaban su rápida destrucción. 
Pero, en medio de los elementos nerviosos lesionados y aún destruidos se encuentran también 
formaciones normales. Proporción de 10-15 células alteradas por 1 célula sana. 
 En las glándulas suprarrenales, entre 8-12 horas, se observan las células anegadas de grasa tal como 
pasa en la intoxicación diftérica. 
¿Qué pasaría si se eligiera a los elementos del primer ganglio cervical como punto de aplicación de la 
irritación? ¿qué forma asumiría la distrofia? 
EXP (Halperin): Introducción de pequeña cantidad de bilis en el cuerpo del ganglio cervical superior. Horas 
después se sacrifica el animal y se le practica la autopsia. 
Hallazgos de un caso: 
 Hemorragias simétricas de toda la porción inferior de los pulmones. 
 Hemorragia de la pared del estómago. 
 Válvula ileocecal hemorrágica 
 Hemorragias en recto 
Hallazgos de un segundo caso: 
 Contracción de la pupila izquierda. 
 Cubrimiento negro de los dientes. 
 Queratitis de ojo izquierdo, úlcera corneal. 
 Conjuntivitis ojo izquierdo. 
IND#37.3: El fenómeno de la irritación del ganglio cervical superior es igual al que se obtiene vía 
traumatización directa del tuber cinereum. 
Ahora, ¿qué forma tomaría el proceso distrófico si se iniciara por la aplicación del irritante directamente en el 
aparato nervioso de un diente normal? 
EXP (Kartashov y Matveyeva): Se tomaron 30 perros y el método consistía en trepanar 1-2 dientes, 
generalmente un canino o un molar, bajo narcosis. Luego, se colocaba en la cavidad pulpar un trozo de 
algodón mojado en aceite de crotón o formalina, o pasta de arsénico y se ocluía con cemento. Luego se extraía 
LCR, que se repetía en uno de los días siguientes. En los perros testigo también se trepanaban los dientes pero 
se dejaba un algodón embebido en solución fisiológica. 
Hallazgos en perros experimentales: 
 Síntomas iniciales: inflamación localizada en la inmediata vecindad del diente, edema y hemorragia, 
en ocasiones hay caída del diente. Los efectos de irritación local del aceite de crotón o la formalina 
eran muy localizados, en cambio los efectos de la pasta de arsénico se extendían a la vecindad de 
otros dientes. Lo más curioso, era que al examen de estructuras a distancia, la extensión de los 
procesos distróficos era menor en el caso de la pasta de arsénico comparado con el crotón y la 
formalina. 
 Después de la terminación de la reacción local, los animales permanecen externamente saludables 
por un periodo de 1-2 meses. 
 Signos de generalización del proceso distrófico en algunos pacientes: gingivorragia, úlceras en 
mucosa oral y papilomas, conjuntitivis, queratitis. Pérdida de apetito y apatía. Luego, aparece diarrea 
sanguinolenta, debilidad general, parálisis y muerte. En otros casos hay recuperación y luego 
aparecen nuevamente después. 
 Hallazgos de autopsia: alteraciones pulmonares como neumonía lobar o hepatización roja. Hiperemia 
y úlceras en píloro, duodeno, válvula ileocecal y recto. 
Los animales control permanecieron saludables durante todo el periodo. 
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EXP (Kartashov): Inyección de toxina diftérica y tetánica en cavidad pulpar del diente, en vez de aceite de 
crotón o formalina.  
Resultados: la introducción de estas toxinas en la cavidad dentaria tampoco produjo enfermedad alguna, sin 
embargo, mcuhos animales murieron después de un periodo largo, presentando distrofias típicas. Esto 
reconfirma la IND#47.1. 
ABD#49: La magnitud del periodo latente [de las distrofias] depende no sólo de la intensidad de la reacción, 
sino también de la sensibilidad del sustrato reactivo (evolución ABD#38). 
ABD#50: Cualquier porción del SN puede ser el punto de partida de un proceso neurodistrófico (evolución 
ABD#37). 
DED#47.2: La fuerza de un irritante estriba en el grado de irritación, y el grado de irritación es la suma de 
muchos procesos que se desarrollan uno después del otro y de los cuales debe tenerse debida cuenta hasta el 
final. 
EXP (Zironis, Finzi, Pazenkov): sección o cauterización del vago cerca del estómago, lesión de las 
suprarrenales con su invervación, trauma de los órganos intraabdominales o de los distintos ganglios o plexos 
nerviosos. Estas operaciones resultan en hemorragias y ulceraciones de las paredes gástricas. 
Se verificó, ahora, la forma y distribución de las perturbaciones consecuencia de intoxicaciones con metales 
pesados en las distintas partes del tubo digestivo. 
EXP (Pigalev): Envenenó a perros inyectándoles vía IV sales de metales pesados (mercurio, plomo y 
antimonio) y practicó una autopsia después de la muerte del animal. 
Hallazgos: 
 Hemorragias, erosiones y úlceras de la mucosa ocupando el mismo lugar que con la operación de la 
esfera de vidrio. 
 En casos de mediana gravedad  se encontraban alteraciones en cavidad oral, región pilórica, 
duodeno, válvula ileocecal, apéndice y recto. 
Lo más curioso es que, datos completamente semejantes se obtuvieron en la autopsia de los cadáveres de 
perros muertos a consecuencia de rabia de la calle. 
Ahora, normalmente estamos familiarizados con el hecho de que un irritante determinado a menudo “elige” 
focos secundarios en el organismo, que ha recibido el nombre de tropismo. Sin embargo,  
ABD#51: la capacidad para captar y retener partículas extrañas que han penetrado en el organismo no es 
constante, ya que el proceso se ve fuertemente intensificado en las regiones inflamadas o con focos de 
alteraciones distintas. 
DED#51.1: Cuando se forma un foco en cualquier parte se ve que, no sólo las sustancias químicamente 
activas, sino también las absolutamente indiferentes como la tinta china, son captadas y retenidas 
precisamente en el foco. 
DED#51.2: en muchos casos, la aparición de cuerpos extraños [en ciertas partes del organismo] no es prueba 
de su papel activo, ya que su presencia puede ser sólo un efecto secundario. 
Es necesario reconocer, el papel del SN como organizador de los focos patológicos periféricos, ya que el 
orden en el que se afecta, es a menudo sólo el reflejo de los procesos distróficos del SN [generados por la 
irritación primaria] (ABD#45). 
IND#45.1: La generalización de los procesos distróficos comienza con una afección segmentaria del SN, y en 
este estados las reacciones distróficas de los tejidos todavía pueden ser distinguidas una de otra por el lugar en 
que comenzó el proceso. 
El periodo siguiente, de acuerdo a IND#37.2, corresponde al proceso que ha llegado más allá de los límites 
del segmento lesionado y está mucho más relacionada con el punto de afección inicial. 
Aunque se hubiera usado la misma técnica y se haya hecho una cuidadosa selección de los animales, se 
apreciaron diferencias en los grupos experimentales las cuales son básicamente de grado y no de forma: 
1. Animales en donde las alteraciones son catastróficas y fatales de forma rápida. 
2. Animales en los cuales el fenómeno es fatal pero después de 7-10 días. 
3. Animales en los que desaparecen los síntomas permaneciendo durante semanas o meses sano. 
4. Animales en los que, después de haberse recuperado, reaparecen los síntomas en los lugares iniciales 
llevando a veces a la muerte. 
5. Animales que aparentaban haber sido resistentes a las irritaciones, pero cuando se les introducía en 
otros experimentos morían fácilmente.  
6. Animales que son altamente resistentes a la generalización de los procesos distróficos. 
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De manera tal que, 
ABD#52: la causa de las variaciones cuantitativas de los procesos [distróficos] reside en las propiedades 
individuales del animal experimentado, propiedades que se componen de muchos factores. 
ABD#53: se pueden encontrar efectos constantes sólo cuando se estudian reacciones elementales separadas 
del organismo, en tanto que estudiando los mismos elementos dentro del organismo esto no es posible, porque 
aquí estamos tratando con la propiedad de la agregación de la célula nerviosa. 
IND#45.4: es posible que un proceso neuropatológico se extinga pero, después de cierto tiempo, reaparezca 
sin ninguna intervención de nuestra parte. 
ABD#54: Aquellos animales que no responden a los traumas nerviosos con el desarrollo de distrofias 
evidentes, no pueden ser considerados como normales. 
Se organizaron, entonces, unos experimentos para dilucidar la naturaleza del fenómeno de la 
“predisposición”. 
EXP (Vishnevsky y Golysheva): Se tomaron animales que habían sufrido traumas nerviosos y que no habían 
experimentado ninguna consecuencia, o bien los que se había recuperado completamente después de un corto 
periodo de enfermedad. Para la aplicación de un nuevo trauma o segundo golpe, se elegía una región 
topográficamente alejada y no directamente conectada con el lugar del primer trauma. 
Resultados: En la mayoría de los casos se desarrollaron típicos síntomas distróficos después del segundo 
golpe y precisamente en aquellos lugares en que habían aparecido antes o donde debieran haber aparecido 
como resultado del primer golpe. Esto comprueba que, 
IND#54: dichos animales no eran normales. 
ABD#55: Los procesos distróficos que surgen dentro del SN son capaces de regresar completamente sin dejar 
trazas duraderas tras sí, pero sin embargo, se conservan en forma latente y entonces, la aplicación de un nuevo 
estímulo los hace presentes nuevamente. 
ABD#56: Cada nuevo nudo [trauma o irritación] que se agregue a este plexo [proceso dentro del organismo], 
altera el tono de cada parte por separado y del conjunto de la red (Evolución ABD#39 y #52 ). 
DED#56.1: para prever las desviaciones o reacciones repentinas del organismo, es necesario conocer la 
historia de cada sistema nervioso individualmente. 
Aquí tenemos una aplicación concreta del aforismo de los grandes médicos del pasado: “no hay enfermedades 
sino enfermos”. 
 
 
CAPÍTULO XVII: IRRITACIÓN AGUDA (INFLAMACIÓN) 
 
Con base a IND# 37, 47.1 y la ABD#50, se diseñaron los experimentos de este capítulo. Sin embargo, la 
ABD#50 no implica que el punto de irritación primario no tenga influencia sobre la forma de desarrollo del 
proceso distrófico (es decir, no implica negar IND#45.1). 
Dada la ABD#40, se prefirió realizar el seguimiento de las formas débiles de irritación para seguir mejor su 
curso y desarrollo debido a que: 
DED#40.1: cuanto más grande es la irritación es más dificil delinear el orden en que han ocurrido los sucesos. 
Spiess en 1906, observó que el uso de anestésicos en algunos casos de inflamación aguda no sólo aliviaba el 
curso del proceso sino que a veces lo interrumpía o lo evitaba y propuso que era el impulso nervioso reflejo el 
factor básico que precede a la inflamación. Estas observaciones han sido corroboradas por otros autores como 
Laqueur, Magnus, Molotkov y Ricker. 
Ya se ha visto que, según la IND#45.2, los procesos inflamatorios de los tejidos provocan síntomas distróficos 
en el SN y que, sin ninguna duda, aquellos síntomas reaparecen en la periferia bajo la forma de distintas 
perturbaciones locales. 
ABD#57: En el foco primario sólo pueden ser observados los primeros pasos de los resultados inmediatos del 
encuentro con el agente extraño, porque luego, la acción del agente irritante es complementada con factores 
adicionales de irritación de parte de las estructuras nerviosas correspondientes (Evolución 46). 
DED#57.1: [luego de las reacciones en el foco primario], el cuadro general y la historia de los procesos 
primarios, dejan de estar confirnados dentro de los límites del estado local y de leyes parciales, siendo 
absolutamente desconocido cuál de los dos componentes básicos de la irritación tomará la primacía en un 
momento dado. 
Ahora, se decidió hacer del terreno gastrointestinal el sitio de irritación primaria. 
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EXP (Manekov y Pigalev): usaron conejos, a los que se les sometía a laparotomía. En uno de los conejos se 
inyectaban estafilococos bajo la serosa del estómago y en el otro se introducía la misma dosis de estafilococo 
debajo de la serosa del intestino grueso, y luego se cerraba la pared abdominal. Se encontró que los conejos 
que eran inoculados en la pared gástrica morían dentro de las 8-16 horas. Los conejos inoculados en la pared 
del intestino, en cambio, podían llegar a permanecer vivos por varios días. En la autopsia del primer grupo, se 
encontró que los fenómenos inflamatorios se encontraron no sólo en la reacción de inyección sino en todo el 
estómago, encontrándose también signos de peritonitis generalizada con hiperemia de otras vísceras. En la 
autopsia del segundo grupo, los síntomas de peritonitis generalizada habían sido muy raros, y de hecho la 
reacción local en los puntos de inoculación era muy marcada, pero con las zonas circundantes de aspecto 
normal. 
EXP CXVII.2: se utilizaron estafilococos de baja virulencia, los que se inyectaban debajo de la serosa del 
estómago, de los intestinos delgado y grueso, del útero y parametrios, vejiga y en peritoneo visceral y parietal. 
Generalmente, se inyectaba microbios en un órgano de cada conejo.  
Resultados: 
 Las alteraciones más graves y extensas, bajo la forma de edema, infiltración y hemorragia aparecían 
en la pared gástrica, en tanto que en el intestino delgado, la reacción era mucho más débil.  
 La vejiga se afectaba tanto como el estómago, en cambio, en el útero la reacción era débil. Pero si los 
microbios eran aplicados en los parametrios, la reacción era más fuerte con respecto a la reacción 
uterina. 
DED#37.4: Dado que tanto los procesos locales y segmentario, como los que están más allá de los límites 
dependen de influencias nerviosas, será suficiente con alterar las relaciones nerviosas particulares de un punto 
dado para que la reacción se altere. 
Dadas las particularidades del estómago, se decidió realizar experimentos sobre este órgano. 
EXP (Pigalev y Bushmakina): Realizaron en conejos una vagotomía bilateral realizada cerca del esófago, 
inmediatamente debajo del diafragma. En el postoperatorio, los conejos se adelgazaron y tornaron menos 
móviles, y algunos de ellos morían de neumonía o perforación gástrica. Luego de 10-15 días cuando la herida 
había curado, se inoculaban a los conejos en la cavidad abdominal usando un cultivo de estafilococos de muy 
alta virulencia. La inyección de 1/20-30 de un cultivo a un conejo normal en la cavidad abdominal, mataba al 
conejo entre las 10 y las 20 horas. Se adoptó entonces una dosis de 1/15 de un cultivo de 24 horas. Se tomaron 
como controles, conejos en buen estado de salud a los que se inyectaba intraperitonealmente la misma dosis. 
Resultados: 
 
Grupo Muerte Curación 
Experimental (12 animales) 58% 42% 
Control (15 animales) 100% 0% 
 
La vagotomía aumentó la resistencia en los conejos experimentales a la infección de los órganos viscerales e 
impidió la generalización de los fenómenos inflamatorios. Hubo 5 conejos recuperados, a pesar de que se 
hubiera comprobado que ningún animal soportara esta infección a la dosis indicada. Se encontró también que, 
los conejos que eran inoculados inmediatamente después de la vagotomía morían tan pronto o más rápido que 
los testigos. 
IND#37.4: se logró alterar las reacciones locales y generales a través de la alteración de las relaciones 
nerviosas particulares de un punto dado. 
DED#40.2: Las influencias que se ejerce sobre el SN puede quedar localizadas (…) si la intensidad de los 
estímulos no excede de cierto grado. 
DED#56.2: Inhibiendo algunas funciones del SN excitamos otras, distorsionando su curso normal de 
desarrollo y transfiriendo así el proceso a nuevas regiones nerviosas. Por esto, se requiere de la DED#56.1 y 
es importante tener en cuenta la ABD#43. 
ABD#58: después de la sección [alteración] de los nervios [o relaciones nerviosas], el órgano [objeto 
reactivo] cambia. 
DED#58.1: el estómago cambia como resultado de la vagotomía. 
Ya se había visto en experimentos previos que el órgano más susceptible a desarrollar un proceso inflamatorio 
con la inyección de microorganismos en cavidad abdominal era el estómago, entonces, se diseñó el siguiente 
experimento para verificar DED#58.1. 
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EXP (Manenkov): En conejos experimentales se realizaba vagotomía y 3 semanas después se realizaba 
inoculación de cultivos de estafilococos en lugares apropiados debajo de la serosa del estómago. El conejo 
control sólo en la primera laparotomía tan sólo se halaban un poco los nervios vagos pero no se seccionaban, 
y luego se realizaba la inoculación de los cultivos. 
Resultado: Los conejos normales murieron todos. En cambio de los conejos experimentales algunos se 
recuperaron, y la autopsia de los que murieron no mostraba ni signos locales de inflamación ni peritonitis. 
IND#58.1: Aquí se comprueba la DED#58.1 de que el órgano cambia como resultado de alterar sus relaciones 
nerviosas. 
EXP CXVII.3: Unos conejos se sometieron a laparotomía con inyección de un cultivo de 24 horas de 
estafilococos en la pared gástrico, mientras que otros conejos eran sometidos a una laparotomía donde se 
tiraba del estómago y se cerraba la herida para luego, realizar una inyección IV de la misma dosis de 
estafilococos. Se encontró que los conejos inoculados en la pared gástrica murieron mucho más pronto que los 
que habían sido inyectados por vía sanguínea. 
EXP CXVII.4: se ha observado que los cobayos que habían muerto de shock anafiláctico aparecían 
hemorragias en la mucosa gástrica y en el recto, es decir, en los lugares típicos de aparición de los procesos 
neurodistróficos generalizados.  
ABD#59: el sindrome de la anafilaxia tiene un carácter evidentemente nervioso, y para obtenerlo es preferible 
hacer la inyección primera no en la sangre sino directamente en los tejidos. Es decir, 
DED#59.1: es muy probable que haya una estrecha relación entre los mecanismos nerviosos de los procesos 
neurodistróficos y del shock anafiláctico. 
EXP (Pigalev): Se sensibilizó a cobayos con suero equino inyectándolo en la pared gástrica en algunos casos, 
y en otros en la pared del intestino delgado. Se daba sólo una gota. En todos los animales se inyectaba la dosis 
elegida de suero por vía IV a las 3 semanas. 
46 Cobayos experimentales con inyección en estómago y 38 con inyección en el intestino: 
 
Hallazgos Estómago Intestino 
Shock Fatal 34 (74%) 8 (23%) 
Shock no fatal 11 (24%) 13 (33%) 
Sin alteración 1 (2%) 17 (44%) 
 
IND#59.1:  No hay duda de que en la parte nerviosa del mecanismo de la anafilaxia hay algo íntimamente 
relacionado con el mecanismo de la distrofia nerviosa, ya que todo ello surge de un foco de irritación primaria 
y se desarrolla a lo largo de una vía compleja dentro del SN (incubación) y es completado también por un 
constelación definida de propiedades reactivas del organismo. 
Por otro lado, se posee material que hace evidente que en la sensibilización de los animales, las sensibilicinas 
[anticuerpos] no hacen su aparición en el SN central y en particular en el LCR, por consiguiente, no pueden 
encontrarse con el antígeno en la superificie de la célula nerviosa central. 
EXP (Ponomarev y Kanarevskaya): se usaron conejos y perros. Se inyectaba repetidamente antígenos en 
grandes dosis en la cavidad abdominal o en venas de los animales procedente de albúminas de huevo o suero 
de caballo. Al 8º día de la inyección se procedía a la extracción de LCR y sangre, preparando con ésta el suero 
antigénico. Algunos animales recibían la inyección de suero en la cavidad abdominal y otros eran inyectados 
con igual cantidad de LCR. 24 horas después, se administraba una cantidad determinada del antígeno 
inyectándolo directamente en la vena. El resultado era un shock anafiláctico intenso que se producía en todos 
los animales y que terminaba en la muerte. En cambio, ninguno de los animales inyectados con LCR presentó 
síntomas anafilácticos. En consecuencia los anticuerpos se acumulan en la sangre como respuesta a la 
introducción sin llegar al SN central. 
DED#31.6: Los procesos inflamatorios locales y la suerte del organismo, depende de la forma e intensidad a 
la cual el SN es arrastrado por el proceso [distrófico].  
ABD#60: se presume la influencia del SN en todos los medios de tratamiento y profilaxis de la inflamación. 
Besredka producía inmunidad local en una porción de la piel de un animal por medio de la aplicación de un 
vendaje mojado en antivirus. Si se moja de este modo una amplia superficie de la piel se podrá ver la 
aparición de inmunidad local no sólo en el área tratadaa, sino también en toda la superficie de la piel. Es 
dificil entender el hecho de la generalización del proceso a toda la piel tomando como base la circulación 
linfática. 
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EXP (Ponomarev): Se tomaron dos conejos, se afeitaron las orejas seccionando los nervios motores y 
receptores de la oreja izquierda. En uno de los conejos se colocaban vendajes con antivirus en cada oreja. 
Después de este tiempo se inoculaba a ambos conejos simultáneamente con la misma cantidad de cultivos de 
estafilococos, por vía cutánea y SC, en ambas orejas.  
Resultados:  
 el conejo control al que no se le había aplicado el vendaje con el antivirus, desarrollaba fenómenos 
inflamatorios que eran absolutamente semejantes tanto en la oreja denervada como en la normal. A 
las 24 horas las orejas estaba edematizadas, eritematosas y calientes, a las 48 horas aparecían puntos 
necróticos en ambas. 
 En el conejo experimental en cambio, la reación era completamente diferente en una y en otra oreja. 
La oreja derecha cuyos nervios habían quedado intactos no presentaba ningún signo de inflamación. 
La oreja izquierda, en cambio, presentaba una reacción inflamatoria completamente semejante a la 
que se presentó en los testigos. 
IND#60: el antivirus pudo producir inmunidad local sólo en los tejidos en los cuales el estado nervioso era 
normal, es decir, el SN tiene el poder de destruir la inflamación. 
EXP (Ponomarev2): Se preparó un antivirus estafilocócico polivalente en suero fisiológico. Con él se 
inyectaba a un conejo por vía SA. En seguida de la inyección SA, se inyectaba en la piel del vientre diferentes 
dosis de cultivo de estafilococo. De los conejos controles, uno era infectado con la misma dosis del cultivo y 
otro, era preparado mediante vendajes impregnados de antivirus sobre la pared afeitada del vientre. 
Resultados: 
 Los síntomas locales de infección en el conejo que había recibido la inyección SA, no sólo eran 
menores que en el control sin preparación, sino que, a veces, eran menores que el control que había 
sido tratado mediante la aplicación directa de antivirus en la piel. No importaba que se infectara al 
conejo experimental casi simultáneamente con la introducción del antivirus en el espacio SA. 
EXP CXVII.5: Se tomaron 2 conejos que habían recibido 5 cc de antivirus vía IV, después de lo cual uno de 
los dos era sometido al Bombeo.  Un conejo control era preparado mediante la aplicación de vendaje con 
antivirus. Los 3 conejos fueron infectados simultáneamente con suero antiestafilocócico.  Se observó que el 
conejo que había sido sometido a bombeo no presentaba casi signos locales de inflamación, en tanto que los 
otros dos si los presentaban con distinta intensidad. 
EXP (Chirkovsky y Dymshits): se había comprobado que la introducción de antivirus bajo la conjuntiva o en 
la cámara anterior del ojo no producía inmunización hacia el estafilococo, pero, cuando se combinó la 
inyección con el bombeo, se obtuvo un efecto positivo en 10/14 conejos. 
ABD#61: El mecanismo de inmunización local no está confinado a la acción ejercida sobre los tejidos 
subyacentes, sino que depende de influencias nerviosas (Evolución ABD#35). 
DED#57.2: La extensión de las alteraciones funcionales en los elementos del SN que aparecen en el foco 
inflamatorio primario adquieren todos los caracteres de un foco secundario que se desarrolla como resultado 
de la generalización de los fenómenos neurodistróficos. Los microbios pueden ser parte activa de cualquiera 
de los dos focos. 
 
 
CAPÍTULO XVIII: IRRITACIÓN CRÓNICA (INFLAMATORIO) 
 
Se estudiaron las formas de provocar las recaídas fácilmente. 
DED#55.1: Debe de haberse establecido en el organismo alguna especie de punto que retiene algún rastro de 
la pasada injuria. 
Por ello debe ser revaluado el concepto de sensibilización y de infección latente. 
EXP CXVIII.1: los microbios que se descubrieron en las úlceras crónicas atónicas de los animales eran 
secundarias y saprófitas accidentales, de hecho, su presencia no intensificaba el proceso ni su exterminación 
lo curaba, ya que las úlceras por sí mismas son focos de inflamación crónica. 
IND#51.2: se comprueba el papel secundario de agentes extraños como los microbios. 
Sin embargo, se conoce un gran número de ejemplos en patología en que tales focos tienen particularidades 
que le confieren un carácter específico como es el caso del bacilo tuberculoso o la espiroqueta de la sífilis. 
Spiess empleó frecuentemente con éxito, diversas formas de anestesia local, así como de neurotomías sobre el 
nervio laríngeo superior, para el tratamiento de úlceras tuberculosas de la laringe. Por otro lado, Molotkov 
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tiene actualmente una gran cantidad de casos de úlceras tuberculosas de la lengua tratadas por medio de la 
neurotomía del nervio glosofaríngeo. 
Se puede deducir entonces que, 
ABD#62: primero termina la inflamación y sólo después de esto se produce la desaparición de las “causas” 
que la han producido. 
Se sabe por las experiencias de laboratorio, que es posible infectar casi todos los órganos por medio de la 
infección directa del virus de la Tuberculosis, sin embargo, en la infección espontáneo en la tuberculosis que 
se produce por vía sanguínea los órganos resultan afectados de un modo selectivo y siguiendo un orden. Pero 
se sabe que, en el primer caso, el inyectar el microbio en un órgano representa un trauma ordinario lo que 
refuerza el desarrollo de la enfermedad. 
DED#51.3: El simple encuentro con un microbio no es suficiente. Es necesario también que esté disminuida 
la así llamada resistencia del órgano dado, es decir, que el lugar en que se instalará el foco de infección está 
preparado previamente por la acción de algún otro agente. 
EXP (Ponomarev): Se usaron conejos que se infectaron directamente en el lóbulo del pulmón derecho con 
cultivo tuberculoso de virulencia disminuida. Luego se cortó uno de los nervios vagos en cada animal siendo 
algunas veces el derecho y otras veces el izquierdo. Como controles se usaron conejos infectados en las 
mismas condiciones sin vagotomía. A las 4-5 semanas se sacrificaron los conejos y se les practicó la autopsia. 
Hallazgos: Se encontró desarrollo de la Tuberculosis en pulmón dercho y rara vez en el izquierdo o con un 
desarrollo más débil que en los controles. Ambos pulmones se hacen más resistentes a la tuberculosis 
hematógena al cortar el nervio vago sea éste el izquierdo o el derecho. 
EXP (Pigalev y Epstein): Se usaron cultivos débiles como la BCG que se inyectaron en diferentes lugares de 
la pared del estómago y del intestino gruesgo en conejos. Al mes se realizó la autopsia, la cual mostró 
cambios en la pared gástrica más intensos que en la pared del intestino grueso. Al examen histológico no se 
observaban los típicos folículos tuberculosos quedando los resultados limitados a fenómenos de inflamación 
crónica. 
En ninguno de los casos de infectacción en intestino grueso se observó afectación de los pulmones, en 
cambio, la irritación de las paredes gástricas determinó una sensibilización hacia los procesos inflamatorios 
como pulmón. 
EXP CXVIII.2: Conejos Experimentales 1: 
 Se les seccionaban ambos nervios vagos. 
 Luego de dos semanas se les sometía a laparotomía inyectándoseles en las paredes gástricas cultivos 
del bacilo.  
Conejos Experimentales 2: 
 Se les sometía a laparotomía con inyección del bacilo en las paredes gástricas. 
 2-3 semanas más tarde se le practicaba la vagotomía. 
Conejos Control: solo se les practicaba la inoculación del bacilo. 
Resultados: 
 A las 6-7 semanas se sacrificaba a todos los animales. Se observaron alteraciones más graves en 
estómago, hígado, peritoneo parietal en el conejo control, incluso se observaban varios tubérculos 
separados en el epiplón. El peritoneo parietal también estaba con una gran cantidad de tubérculos 
especialmente en la porción diafragmática. El peritoneo visceral estaba menos afectado a nivel de 
intestinos. 
 En los conejos vagotomizados el proceso fue diferente. Sólo se observaba en el epiplón tubérculos 
aislados. El estómago estaba escasamente afectado, el peritoneo visceral estaba completamente 
limpio. 
 Los conejos que fueron vagotomizados 2-3 semanas después de las infección tenían las mismas 
manifestaciones que los que fueron vagotomizados antes de la inoculación. 
EXP CXVIII.3: En estos experimentos, todos los conejos que fueron infectados en la cavidad abdominal libre 
y especialmente en la pared gástrica desarrollaron infecciones graves en los pulmones. Si se decide hacer 
vagotomía a nivel del cuello simultáneamente o después de la infección, el proceso resulta detenido en ambos 
pulmones, en cambio en conejos control los pulmones están completamente afectados. 
IND#51.3: se comprueba que la tuberculosis de las paredes gástricas sensibiliza a los pulmones de los conejos 
siempre que las relaciones normales de su sistema nervioso se conserven. 
95 
 
De acuerdo a la IND#47.1, la sección de uno de los nervios vagos tiene el mismo efecto sobre ambos 
pulmones, por lo que tal sección actúa no sólo por sí misma sino también como estímulo que conduce a la 
creación de nuevas condiciones dentro del SN. 
Ahora, es necesario aclarar el orden de desarrollo de la infección tuberculosa en los órganos  y demostrar que 
depende de los procesos que se desarrollan en el SN. Cuando se introduce el bacilo tuberculoso en el conejo a 
nivel SC como en sangre y peritoneo, la generalización del proceso por extensión a los otros órganos es cosa 
segura. 
EXP CXVIII.4: En el conejo, independientemente del lugar elegido para la primoinfección, se encuentra que 
siempre y muy rápido el órgano que más surge es el pulmón, al que le siguen en orden decreciente el epiplón, 
el bazo y los ligamentos del hígado. Los riñones se afectan mucho más tarde y en casos muy prolongados. 
El riñón de los mamíferos se deriva embriológicamente de una porción especial de la lámina que existen entre 
las secciones ventral y dorsal del mesodermo, de donde se deriva también el testículo y el ovario. De acuerdo 
a esto,  
ABD#63: es muy probable que el sistema nervioso y circulatorio del riñon y órganos genitales internos esté 
íntimamente relacionados a partir de su origen embriológico. 
DED#63.1: Se podría esperar que actuando sobre los elementos nerviosos del testículo, se pueda involucrar al 
sistema nervioso de los riñones. 
EXP (Pigalev y Epstein): Se inyectó el bacilo en el parénquima del testículo de un conejo, luego de 4-5 
semanas, periodo en el cual los riñones no suelen estar afectados, se sacrificaba el conejo. Se encontró una 
infección tuberculosa de ambos riñones en el 100% de los experimentos. En el caso en donde se generó 
infección unilateral de los testículos, se encontró siempre afección bilateral de los riñones. 
A pesar del origen común del testículo y el riñón desde el punto de vista embriológico, en el caso del 
epidídimo, no se tiene este origen común, y de acuerdo a esto, la infección en epidídimo no tendría por qué 
generar una infección en el riñón. 
EXP CXVIII.5: Se comprobó que la tuberculosis después de la introducción del bacilo en epidídimo no 
afectaba riñón, excepto cuando la infección se extendía por vecindad al testículos. 
EXP (Feigel): Realizó la inoculación de cultivos de estafilococos de baja virulencia en los ovarios de conejas, 
encontrando casi sin excepción que la infección unilateral del ovario determinó el desarrollo de múltiples 
focos purulentos en el parénquima de ambos riñones. 
EXP (Dolinsky y Chetvertak): Inyectaron 1-2 gotas de solución de formalina en el parénquima de uno de los 
ovarios de la coneja. 3 semanas más tarde se inyectaba por vía IV 0.1 cc de una suspensión de estafilococos 
poco virulentos. Un mes después se sacrificaban los animales. En la autopsia se encontró en el lugar inyectado 
con formalina una banda de tejido conjuntivo, y formación de múltiples focos purulentos en el riñón 
sobretodo en su porción cortical. 
IND#63.1: se comprueba la relación de estas infecciones con el SN. 
De esto se sigue que, 
IND# 57.2: El proceso producido por la irritación inmediata de un punto especial del SN llega a ser la causa 
de alteraciones de carácter bioquímico de los distintos tejidos en distintas partes del organismo. 
EXP CXVIII.6: En algunos experimentos la inyección del bacilo tuberculoso quedó subperitoneal. Luego se 
observó un desarrollo de un foco aislado de tuberculosis, que después de un tiempo cuando se sacrificaba al 
conejo se verificaba el compromiso de los pulmones y en el ligamento testicular. Otros órganos de la cavidad 
abdominal permanecían indemnes. 
EXP (Federov): Se infectó una serie de conejos con bacilo tuberculoso en el espesor de la pared abdominal a 
lo largo de la línea media en el punto medio entre pubis y apéndice xifoides. Se usaron cultivos de virulencia 
atenuada. Al mes y medio se sacrifica el animal, pero antes de ello, se podía incluso verificar clínicamente el 
compromiso testicular. Al examen microscópico se encontró la serosa del testículo y sus membranas 
afectadas, se encuentran tubérculos abundantes en el peritoneo parietal del escroto. En este caso los riñones 
no se vieron afectados. 
Esto reconfirma la IND#45.1  en donde se afirma que la forma de los procesos distróficos en los primeros 
estadíos está relacionada grandemente con el lugar en que tuvo origen el proceso. 
EXP (Pigalev y Galkin): el primero de los autores estudió la variación de las alteraciones en los órganos de la 
cavidad abdominal frente a la infección tuberculosa intraperitoneal, y el segundo autor, trazó un cuadro de la 
distribución de la tinta china, inyectada también por vía intraperitoneal. Se usaron gatos, conejos y perros. Se 
comprobó en la autopsia de estos animales, que se dio después de un determinado tiempo, que a pesar de ser 
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experimentos tan diferentes arrojaron resultados muy similares. La afección tuberculosa más intensa se 
encontraba en el región del intestino grueso y epiplón menor, en la serosa del estómago y en el recto, además, 
de la afectación del testículo y ovario. Se observó que la tinta china se acumulaba sobretodo en el epiplón 
menor, mesenterios de duodeno y recto, y en ligamentos de ovario y testículo. 
IND#46.1: Diferentes formas de interferencia pueden dar resultados similares. 
IND#51.1: es evidente que la distribución de estas sustancias tan diversas en los órganos de la cavidad 
abdominal no puede estar relacionada con la existencia de propiedades especiales debidas a las sustancias. 
Se sabe que la presencia de diferentes microbios en la sangre de personas sanas no es rara, y sin embargo, esto 
no determina necesariamente la formación de focos inflamatorios, de hecho, en la mayoría de los casos el 
organismo se libera fácilmente de las impurezas bacterianas. 
IND# 45.3: Cuando se infecta un animal artificialmente, no sólo se introduce una cantidad de microbios sino 
que se inflinge un trauma de tal manera que se da un impulso para el desarrollo de una neurodistrofia. 
De esta forma no sólo el microbio empleado para la irritación, sino también aquéllos que circulan 
inocuamente por la sangre, pueden adquirir un carácter patógeno local o general. 
EXP CXVIII.6: Se ocasionó un trauma químico unilateral a un nervio ciático de perros, en los cuales se 
observaba el desarrollo de úlceras tróficas simétricas y se encontró lo siguiente: 
 El proceso rara vez comienza directamente en la piel: aparece incialmente con un edema blando. Si 
se practica una incisión los tejidos subyacentes se encuentran en estado de desintegración. Aunque el 
foco no contiene pus, nunca es estéril, pero la limpieza del mismo tampoco determina la curación. 
En qué medida la presencia de estos microbios en dichos focos de inflamación crónica es de carácter 
accidental? 
EXP (Kashkin): Estudió la microflora de los focos ulcerosos antes y después de la neurotomía, y determinó 
que la sección de dichos nervios, por sí misma, determina un cambio radical en aquella flora. 
Sin embargo, esto no quiere decir que los microbios no tengan ningún papel como iniciadores de la 
inflamación o que no sean capaces de mantenerla. 
ABD#64: Para que un microbio sea realmente tanto el productor como el sostén de la inflamación, debe 
cumplir la condición de ser un agente irritante, que para una inflamación crónica debe tener un carácter débil. 
Posteriormente, de acuerdo a la IND#45.2, las funciones del agente irritante son transferidas a la célula 
nerviosa que se transforma en nueva fuente de irritación que aumenta progresivamente dentro de la red del 
SN.  
DED#51.4: para que un microbio pueda tener el papel de indicador debe encontrar las condiciones necesarias 
para su existencia en los tejidos alterados. 
DED#51.5: los nuevos focos locales [secundarios] que aparecen en la periferia como resultado de una 
neurodistrofia pueden ser invadidos por un microbio sólo si las condiciones fisicoquímicas del medio 
ambiente son convenientes para este microbio y no para otro. 
DED#64.1: la enfermedad que comenzó con un agente irritante puede continuar bajo la actividad del otro. 
Cuando se estudia la tuberculosis en experimentos de laboratorio, tanto el impulso del desarrollo del proceso 
como la infección de los focos secundarios se originan en la misma fuente. En la clínica el impulso puede ser 
malaria, gripa, procesos reumáticos, factores físicos, etc. 
De acuerdo con el punto de vista generalmente aceptado, la espiroqueta de la sífilis es la causa del proceso 
desde el comienzo hasta el fin. 
DED#46.2: La fuerza de uno de los factores [el agente irritante] – el microbio – es considerablemente menor 
que lo que se piensa habitualmente; por otra parte, el otro factor –el organismo injuriado- es capaz de inflingir 
un daño a sus propios órganos y tejidos mucho más grande que el producido por un microbio. 
Entonces, ¿no es sorprendente que un animal después de desarrollar inmunidad y de convertir en inocua a la 
espiroqueta, pueda sin embargo, perecer a consecuencia de una destrucción “sifilítica” grave de sus tejidos, 
con desarrollo de una masa de focos locales que exactamente antes parecía incapaz de formar? 
Con respecto a la sífilis experimental en el conejo es interesante el hecho de que un cierto porcentaje de 
animales inoculados no desarrollan ni esclerosis ni ningún otro sistema sifilítico, lo que no significa que el 
animal no esté infectado, ya que la espiroqueta se puede encontrar en los tejidos y los ganglios linfáticos 
pueden ser una fuente excelente para infectar a otros animales. A estos animales se les llama “inútiles” o 
estado de infección asintomática. 
De allí, que se concluyó que, de acuerdo a la ABD#64: 
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DED#64.2: para obtener el cuadro completo de la enfermedad sifilítica en el conejo era necesario tener no 
sólo la espiroqueta sino también un foco de irritación primaria en el sistema nervioso. 
EXP (Pigalev): Se inoculaba el escroto de conejos normales con la espiroqueta, obteniéndose la aparición de 
la esclerosis típica en el 95% de los casos antes de los 35 días. Se obtuvo de 1-2% de casos “inútiles”. La 
esclerosis aumenta progresivamente hasta llegar a ciertas dimensiones luego de las cuales desaparece 
gradualmente. Luego se sucede una pausa posterior a la cual comienzan fenómenos en lugares típicos 
(párpados, labios, nariz, región anal). 
EXP CXVIII.7: se pasó a experimentar con diferentes formas de trauma nervioso en los nervios que se dirigen 
al escroto. La mayoría de las veces se seccionaba el nervio pudendo, genitocrural, subcutáneo abdominal de 
un solo lado o bilateral.  
1. Se realizaba la sección de alguno de los nervios escogidos en experimentales. 
2. 5-15 días después se realizaba la infección del lado izquierdo en controles y experimentales. 
Resultados: 
En los experimentales el periodo de incubación fue considerablemente más largo alcanzando entre 50-90 días. 
Luego, el proceso de esclerosis no se daba completamente que desparecía a las 3-4 semanas. Se encontró en el 
50% de los casos esclerosis del lado derecho en el sitio simétrico. 
DED#51.6: Los focos secundarios reproducen en el lado sano, el cuadro exacto de las lateraciones originales 
del lado traumatizado. 
EXP (Pigalev2): Nueva serie de experimentos en donde se sustituyó el trauma nervioso de la sección de los 
nervios por el trauma de la separación de la cabeza del epidídimo del escroto. Luego a los 5-10 días después 
se les infectaba con la espiroqueta en la piel del escroto. Se encontraron los mismos resultados que en el 
experimento previo. Pero se encontraron unos casos en los que el proceso resultó acelerado en vez de 
retrasado. 
Es interesante anotar que en la región de esclerosis de los conejos era siempre posible descubrir no sólo la 
espiroqueta sino también una flora común, a menudo muy abundante, la cual se confina a los límites de los 
tejidos esclerosados, sin producir ningún síntoma inflamatorio en la vecindad. 
IND#57.1: Esto nos demuestra no sólo cómo se desarrollan los procesos patológicos, sino que demuestran que 
sus causas evolucionan. 
Las observaciones realizaradas llevan a proponer que: 
DED#57.3: cuando ha ocurrido una irritación [foco primario] de origen externo o un proceso de origen 
interno, el carácter de la reacción se presenta porque los elementos dañados del propio organismo se tornan en 
un agente extraño [foco secundario] para él. 
DED#57.4: luego de que la acción del agente irritante [microbio –foco primario] sea complementada con 
factores adicionales de irritación de parte de las estructuras nerviosas [foco secundario], la destrucción del 
microbio es innecesaria porque éste ha cesado de ser la causa de la enfermedad, y su destrucción no termina 
con ésta. 
 
 
CAPÍTULO XIX: REACCIONES ESPECÍFICAS 
 
Se aborda el problema de la propiedad que tienen los agentes externos de producir en el organismo una 
reacción que se distingue por los caracteres típicos especiales de dicho agente externo. 
Ya se ha visto que la rabia, presión en el tuber cinereum por una esfera de vidrio, la irritación de cualquier 
rama del trigémino, la inyección de formalina en la cavidad pulpar de un diente, la inyección de bilis en el 
ganglio cervical superior, el envenenamiento por sales de metales pesados, entre otros, son capaces de 
producir alteraciones en distintos órganos que son constantes y tan semejantes que es imposible distinguir 
unas de otras. ¿No se justifica pensar que los lugares afectados del organismo hayan sido preparados por otro 
tipo de proceso y que su origen esté sólo históricamente relacionado con el agente irritante? Sin embargo, este 
proceso de algún modo extraño es capaz de conservar sus particularidades cualitativas durante muchos meses 
y años. 
Los trabajos sobre este problema pueden reducirse a las siguientes proposiciones: 
ABD#65: si las características cualitativas de los procesos de irritación son inherentes a un asunto patológico 
[específico], entonces, dichas características deben poder comunicarse al proceso en los primeros estadios de 
la acción del agente irritante. 
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DED#55.2: Durante cierto tiempo, las alteraciones producidas en el organismo por el agente irritante pueden 
permanecer en él y no simplemente bajo forma de irritación ordinaria sino, también, como una forma especial 
de irritación –cualitativamente distinta. 
Las principales pruebas derivan de los estudios en tumores malignos in vitro. Pero,  se asume una 
inadmisibilidad de poder extrapolar los procesos que tienen luegar en los cultivos de tejido a un organismo 
complejo, dada la ABD#53. Entonces, así una célula epitelial se convierta en célula cancerosa como 
consecuencia del contacto inmediato con un irritante, es todavía necesario descubrir si existe algo en el 
organismo que sea capaz de facilitar o impedir tal transformación.  
Spiess en el caso del cáncer de garganta en el hombre, puedo demostrar que, la anestesia local repetida inhibía 
el crecimiento de las neoplasias y en algunos casos las hacía desaparecer. Molotkov obtuvo en algunos casos, 
curas rápidas del cáncer de mejilla y del labio superior del hombre seccionando la segunda rama del 
trigémino. Otros autores como Argaut, Ischikawa, Kotzareff y Tsunoda demuestran la relación entre la 
formación de neoplasias con el SN. 
Se abordó entonces el estudio de la generación de cáncer por alquitrán. 
EXP (Pigalev): se realizaron operaciones en distintas partes del tracto gastrointestinal del conejo utilizando 
como irritante el alquitrán de hulla. Primero se probó su acción en las regiones que habían atraido 
previamente la atención durante el estudio de otros procesos. La introducción de una gota de alquitrán debajo 
de la mucosa del estómago determinaba 3-4 semanas la aparición de un tumor con aspecto de coliflor y que 
adquiriría a veces un tamaño considerable. El examen microscópico demostró la presencia de adenomas con 
crecimiento atípico del epitelio que había perdido su estructura morfológica. Se obtuvieron casos en los que a 
los 20-25 días se encontraba el desarrollo de adenomas del tamaño de 5-8 cm
2
. En otro casos aparecía sólo 
una úlcera de la mucosa en el punto de la inyección. Nunca se encontraron las alteraciones inflamatorias 
ordinarias en la mucosa del intenstino sino sólo en unos pocos casos se encontraron papilomas en dichas 
superficies. 
Para aclarar la cuestión de si el epitelio reaccionaba realmente al alquitrán sólo como resultado de su contacto 
directo con él, se diseñaron los siguientes experimentos: 
EXP (Pigalev2): En conejos, se seccionaban ambos nervios vagos a la altura del esófago, antes de inyectar el 
alquitrán en la pared del estómago que es muy sensible a este agente. Luego, los animales eran sacrificados en 
forma sucesiva variando de 3 a 6 semanas. 
Resultados: No se obtuvo un solo caso en el que se hubieran desarrollado crecimientos atípicos en el epitelio. 
A veces se encontró en el sitio de inyección una úlcera de cicatrización lenta. Sin embargo, se encontró que 
después de la vagotomía, el desarrollo de los adenomas está sólo retardado pero no abolido, porque cuando se 
decició sacrificar a los animales de 2-3 meses y medio después se descubrieron crecimientos atípicos en la 
mucosa gástrica.  
En los experimentos anteriores relacionados con los procesos inflamatorios agudos y crónicos: 
DED#16.2: no se puede dejar de considerar el papel que tienen los elementos locales (epitelio, músculo, tejido 
conjuntivo, entre otros) como originadores independientes de formas especiales de respuesta a la irritación.  
Los experimentos sobre el desarrollo de propiedades malignas de las células cultivadas in vitro bajo la 
influencia de químicos (o alquitrán) no contradicen esta tesis. 
Por otro lado, es interesante ver cómo después de haber frotado varias veces la oreja de un conejo con 
alquitrán, el conejo permanece sano durante varios meses, pero, repentinamente, sin causa visible, aparecen 
papilomas y formaciones chancroides genuinas. De esta manera, el rastro de la irritación primaria demuestra 
haber persistido exactamente en la misma forma original. 
Entonces, se procederá sobre la base de la ABD#55 y sus deducciones para los posteriores estudios, además 
de que: 
DED#65.1: la cualidad de un agente irritante se expresa en su capacidad de provocar una forma especial de 
irritación nerviosa. 
El proceso más conveniente para estudiar es el tétanos, que produce muerte en los animales pero, antes, da 
lugar a una serie de síntomas que son muy característicos y comprenden un ciclo definido de síntomas 
patológicos. Se cree que el único camino para terminar con los síntomas del tétanos es la eliminación o 
neutralización de la toxina. 
De acuerdo a la ABD#65,  
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ABD#66: si la forma activa de movimiento del tétanos es resultado de la interacción química entre la toxina y 
el tejido nervioso, entonces, la irritación comenzaría desde el primer estadio del proceso y no desde el 
momento en que la toxina alcanza la célula nerviosa y entra en combinación con ella.  
Sin embargo, se generaron dudas desde los experimentos de la inyección de la toxina en la rodilla después de 
la extirpación de la cadena simpática abdominal: 
EXP (Kaminsky, Capítulo XV), Anexo: En una ocasión, un perro se recuperó después de la inyección de una 
pequeña dosis de toxina tetánica dada en los músculos de la rodilla izquierda, durante su enfermedad sólo 
sufrió de tétanos en la extremidad izquierda que se desarrolló 7 días después de la inyección y había 
aumentado progresivamente pero nunca pasó a otras regiones musculares. Luego de esto, el animal se 
recuperó. 5 días después de la extinción de los síntomas, se incluyó accidentalente en el experimento de la 
esfera de vidrio. La consecuencia de la operación en este caso, no fue la iniciación de los síntomas típicos 
producidos por la irritación del tuber cinereum, sino que se reactivaron los síntomas tetánicos, progresando  
de forma rápida con convulsiones hasta la muerte del animal. Aquí no hay duda de que el tétanos reapareció 
sin ninguna participación de la toxina específica, además, esta operación se había desarrollado un mes 
después de la inyección de la toxina, tiempo suficiente para desarrollar inmunidad. 
De esto se puede concluir lo siguiente: 
IND#57.4: el tétanos local puede pasar a ser un tétanos generalizado sin que haya una invasión de la toxina 
desde la región del foco primario por medio del SN central y, además, una irritación original de pequeña 
magnitud que se detiene a medio camino puede reactivarse cuando la irritación del SN excede un cierto 
límite. 
EXP (Bobkov y Fenelonov): utilizaron gatos que, a diferencia de los perros, usualmente se recuperan del 
tétanos. Se inyectó la toxina en la cámara anterior del ojo y cuerpo vítreo en dosis mortales y, sin embargo, 
los gatos soportaban la enfermedad. En otro grupo experimental se aplicó la toxina via IM. 
Resultados: 
1. Grupo cámara anterior del ojo:  En estos casos, los síntomas locales no se presentan, sino se observan 
frecuentemente en los miembros inferiores. Si el animal se golpea, aumenta la rigidez hasta las 
convulsiones. Todos estos síntomas durante entre 3-7 días. De 9 gatos sólo murió uno. 
2. Grupo inyección IM: Se obtuvo tétanos local y en ocasiones generalizado. De 9 gatos murieron 5. 
Después de 3-5 días de que cesaran los síntomas convulsivos, se inflingía un nuevo trauma ambos grupos 
experimentales: en algunos casos se inyectaba bilis en el nervio ciático derecho más sección, en otro casos se 
inyectaban gotas de bilis en el ganglio cervical superior. 
Ambas formas de operación fueron mortales para casi todos los animales, los cuales vivieron entre horas a 6 
días. 
De los animales control, los de la irritación del ciático exhibieron una forma de distrofia; mientras que los de 
la irritación del ganglio cervical murieron 3/5 al séptimo día y ninguno presentó convulsiones. 
IND#55.1: el SN es capaz de repetir el cuadro primitivo de la enfermedad en todos sus detalles. 
DED#55.3: Un segundo golpe puede renovar los síntomas de una irritación inicial sólo cuando esta última no 
se ha extinguido todavía. 
Posteriormente, el interés se centró en probar la influencias ejercidas por el lugar de la inyección inicial de la 
toxina sobre la forma de la enfermedad y sobre el sucesivo desarrollo de los síntomas. 
EXP (Lebedinskaya y Ossipov):  
 inyección unilateral de toxina en los músculos de la rodilla: El primer síntoma local fue el tétanos 
caudal, es decir, cola rígida. 
 Inyección suboccipital de toxina: primeros síntomas en la cola y extremidades posteriores. 
 Inyección en extremo distal de la cola: síntomas locales en las extremidades posteriores, la cola era 
involucrada posteriormente. 
En algunos casos, los animales moría muy rápidamente pero sin desarrollar síntomas tetánicos locales, lo que 
hace pensar, en una nueva forma de reacción no típica de la enfermedad. Esto demuestra que, 
IND#57.3: El agente irritante es el iniciador de todos los fenómenos [distróficos], pero no tiene ninguna 
función posteriormente. 
EXP CXIX.1: Se inyectó la toxina en el ganglio simpático cervical superior en gatos, que normalmente 
genera un cuadro llamativo de tétanos sagital, es decir, comienza por los músculos del cuello, se inclina la 
cabeza hacia el lado correspondiente de la inyección, siguiéndose de tétanos en las extremidades anteriores y 
posteriores del mismo lado de la inyección, además de rigidez muscular en el mismo lado del tronco. 
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Habitualmente, la transmisión del proceso al lado opuesto del SN está retardada y rara vez alcanza un grado 
intenso porque el animal muere antes de que esto pueda ocurrir. 
Tomando este último caso como referencia, uno se vería conducido a negar que el agente irritante tome, por sí 
mismo, parte en dicho proceso. 
EXP CXIX.2: se inyecta toxina tetánica en las extremidades posteriores, que genera un cuadro de tétanos 
frontal. Se presentan sintomas locales en una extremidad y luego en la otra, seguidas por rigidez de la 
columna y de las extremidades anteriores. Ahora, si este mismo gato era inoculado en ganglio cervical 
superior, desarrollaba un cuadro de tétanos sagital. 
DED#45.6: El curso del cuadro local que desarrolla una irritación como el tétanos depende solamente del 
punto de irritación primario elegido.  
Esto probaría que, 
IND#57.4: el proceso de generalización de los síntomas tetánicos a través del sistema nervioso puede ser 
independiente de la presencia de toxina dentro de los elementos reactivos. 
¿Qué pruebas hay de que los síntomas locales primarios estén necesariamente relacionados con la toxina? 
EXP (Meyer y Ransom): Estos autores inyectaban toxina tetánica en una de las extremidades del conejo, 
inyectando simultáneamente una pequeña dosis de antitoxina en el nervio correspondiente, lo que generaba 
que los síntomas tetánicos no se presentaran o al menos los retardaba considerablemente. La conclusión de 
este autor fue que el tétanos no se producía si era neutralizada la toxina que entraba en el nervio. 
El problema de este experimento es, por supuesto, el efecto, según la IND#10, del acto operatorio en sí que 
altera todo el sistema. 
Entonces, se repitieron los experimentos pero, en vez de antitoxina, se decidió poner suero fisiológico. 
EXP (Aristovsky y Ponomarev): se inyectó pequeñas dosis de antitoxina diluida o suero fisiológico en el 
nervio ciático de conejos. Se encontró que no sólo no hubo diferencia en los resultados, sino que 
frecuentemente el tétanos se desarrolló con mayor retraso y fue menos pronunciado en esas extremidades con 
el suero fisiológico. 
EXP (Lebedinskaya): Se inyectó toxina tetánica algunas veces directamente en el nervio ciático y otras veces 
en los músculos de la rodilla, encontrando que en la mayoría de los casos las manifestaciones locales fueron 
extremadamente retardadas cuando la toxina se inyectaba en el nervio comparado con los inyectados en el 
músculo. También se notó una diferencia en el tiempo de transición del tétanos localizado al tétanos 
generalizado, encontrándose un curso más rápido con la inyección IM. 
IND#57.4: se reconfirmó que la presencia de toxina dentro del SN central, no es indispensable para la 
generalización de los síntomas tetánicos. 
Luego, Speransky se centró en el problema de si esto mismo ocurre con el tétanos localizado. 
ABD#67: el tétanos es una reacción específica ante la irritación nerviosa que surge de los nervios receptores y 
que es transferida de allí al centro, donde se manifiesta posteriormente bajo la forma de una rección compleja 
lista para entrar en acción. 
DED#67.1: entonces, separando las terminaciones nerviosas de las partes del SN más centralmente situadas, o 
haciéndolas inexcitables durante el tiempo en que se encuentran con la toxina, debíamos de poder evitar el 
desarrollo del tétanos. 
EXP CXIX.3: Se realizaron experimentos en conejos y en perros. Un animal de cada par recibía una 
inyección subcutánea en la rodilla de una cantidad determina de toxina tetánica y el otro recibía la misma 
dosis pero mezclada con procaína [novocaína]. 
Resultados: en más de la mitad de los casos, los animales que habían recibido la mezcla con procaína no 
enfermaban, en tanto que sus controles presentaban el sindrome completo del tétanos local y también, a veces, 
del tétanos general con consecuencias fatales. En otros, el desarrollo de los síntomas locales en el grupo 
experimental de la procaína se retardo 2-3 veces más que los controles. Lo que llama la atención es que si se 
aumentaba la dosis de la toxina se eliminaban las diferencias entre los dos grupos. 
IND#67.1: se comprueba el efecto de la disminución de la excitabilidad sobre la generación de la reacción 
ante la toxina. 
DED#67.2: la dosis umbral del agente irritante es la que tiene importancia para generar una reacción 
específica en el organismo. 
EXP CXIX.3#2: se repitieron los experimentos pero utilizando cocaína y quinina en vez de procaína 
obteniéndose los mismos resultados. 
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Ahora, al considerar el suero antitetánico se puede decir que este no tiene ningún efecto curativo, sino sólo 
profiláctico, es decir, que neutraliza la toxina convirtiendo al agente irritante en una sustancia indiferente, por 
lo que evita la posibilidad misma de la irritación. 
EXP CXIX.4: se observó en la práctica clínica 5 casos de tétanos espontáneo humano muy grave. En estos 
casos se inyectó el suero antitetanico por vía IR después de la máxima extracción posible de LCR, 
procedimiento que se repetía todos los días hasta ver mejoría, al mismo tiempo se administraba suero por vía 
IV. En todos estos casos los síntomas tetánicos desaparecieron gradualmente, pero en algunos casos, los 
síntomas regresaban. 
¿de dónde podría venir la nueva porción que produce la renovación del proceso si se supone que la toxina se 
había neutralizado? 
Dados los resultados poco exitosos del suero antitetánico, 
EXP CXIX.5: Se empezó a probar con inyección IR de procaína, encontrándose efectos curativos, no en todos 
los casos pero sí más constantes que el efecto de la antitoxina específica. 
Ahora, es interesante estudiar el caso de la exquisita sensibilidad de los caballos a la toxina tetánica, 
fenómeno que es independiente de la dosis/peso. Esto es otra prueba de que no se puede explicar el tétanos 
con el simple resultado del contacto directo de los elementos reactivos con la toxina, por el contrario,  
DED#67.3: el umbral de la irritación está determinado por la sensibilidad de cada sustrato reactivo 
[organismo]. 
Nuevamente, se menciona el hecho importante de considerar que, según la IND#40, cuando el grado de 
irritación es más grande, más rápido se produce la intensificación del proceso existente. 
EXP (Ponomarev): Se inyectaban dosis iguales de toxina tetánica al mismo tiempo en los músculos de la pata 
izquierda de dos perros del mismo peso y tamaño. Luego, se obligaba a uno de ellos que se mantuviera 
acostado, al otro se lo ataba a un carro cargado de piedras. El tétanos local se desarrolló antes en el perro que 
había arrastrado el carro, y la diferencia fue de 20-26 horas. Además, en el perro activo, los síntomas 
generales se desarrollaban casi simultáneamente con los locales. 
La teoría científica actualmente admitida sobre la génesis del tétanos, Speransky la considera insuficiente, 
dado que sólo tiene en cuenta el mecanismo reflejo del tétanos focal e inicial y es enteramente incapaz de 
resolver el problema de la generalización de los síntomas tetánicos. Las ojeciones presentadas por Ransom y 
Meyer aseveraban que, fuera de la corriente eléctrica, la ciencia contemporánea no conocía ningún medio que, 
originándose en un punto pudiera alterar la excitabilidad de todo el arco nervioso [todo el Sistema]. 
Para Speransky, la referencia que hacen estos autores a la ausencia de datos correctos en la ciencia 
contemporánea no significa la ausencia real de tales datos en la naturaleza, como se prueba a través de la obra 
actualmente presentada y que, la misma arroja una buena cantidad de manterail que pone fuera de discusión el 
problema de la alteración de la excitabildad todo el complejo de la red nerviosa a partir de la periferia. 
Ahora, se vuelve sobre las proposiciones iniciales:  
IND#65.1: la cualidad específica de la toxina tetánica es su capacidad de provocar una forma constante y 
característica de reacción nerviosa compleja, mediante la simple irritación del aparato nervioso periférico. 
La naturaleza específica de esta irritación que asevera la IND#65.1, se basa en los siguientes puntos: 
 Surge en un punto, se intensifica progresivamente e implica un cierto número de elementos del SN 
en un orden determinado. 
 La forma habitual y constante de este proceso sólo puede ser alterada en parte durante los primeros 
periodos. 
 La eliminación del agente irritante puede deterner la generalización de la irritación sólo en el 
comienzo del mismo. 
 El sistema conserva rastros de la irritación especial primitiva durante algún tiempo, que al ser 
sometido a un segundo golpe, puede restaurarse todo el proceso en su forma típica. 
Sin embargo, el tétanos puede parece muy semejante a lo que Speransky ha agrupado bajo el nombre de 
neurodistrofia. Pero lo que lo diferencia es que, las influencias inespecíficas que dan lugar a las distrofias 
nerviosas pueden ser de naturaleza muy diversa, las variaciones están relacionadas con el grado de irritación y 
con el lugar en que comenzó el proceso. 
A partir de aquí, a Speransky y a sus colaboradores se les ocurrió la idea de la existencia de formas comunes 
de Neurodistrofia. 
Si fuera posible producir el tétanos, no sólo con la toxina tetánica, sino también son toda una serie de 
sustancias y métodos, incluiríamos al tétanos en el grupo de las neurodistrofias. Lo único que es específico del 
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tétanos es el punto del proceso en aquellos casos en que la enfermedad, comenzando con síntomas locales, 
pasa por toda una sucesión de estadíos. Sin embargo, en el ser humano y en el caballo, este proceso comienza 
de inmediato con el tétanos generalizado, proceso que podría ser reproducido en el laboratorio empleando 
distintas influencias. 
En consecuencia, 
ABD#68: una reacción específica es también una reacción de grupo; sólo que el número de influencias 
externas conocidas capaces de producirlas es comparativamente muy pequeño. 
Ahora, nadie duda de que la difteria es un proceso específico. Pero, al recordar el experimento EXP 
CXIII.1#3, se encuentra una alteración en las glándulas suprarrenales sin la posibilidad de que nisiquiera una 
molécula pudiera haber entrado en contacto directo con ellas. Esto demuestra que estas alteraciones tampoco 
dependen del contacto entre la toxina y los elementos de los órganos mencionados, ya que estas mismas 
podían ser generadas a partir de otro experimento, como por ejemplo, el de la esfera de vidrio irritando el 
tuber cinereum. 
Se procedió a diseñar experimentos tratando de probar si el mecanismo de origen de la alteración diftérica 
estába relacionado con el mecanismo que determina el desarrollo de los síntomas locales en el tétanos. 
EXP CXIX.6: Se producía una úlcera artificial en la cara dorsal de la oreja en dos conejos. Posteriormente, o 
anteriormente, se seccionaban los nervios auriculares, occipitales y faciales por fuera de la región de la oreja. 
En el conejo control no se seccionaban los nervios. Luego se colocaba una torunda de algodón mojada con 
toxina diftérica. 
Resultados: se encontró que antes de las 24 horas aparecía en la oreja del conejo un depósito blanquecino y 
fuertemente adherente con fondo hemorrágico que se intensificaba a partir del segundo día y comenzaba a 
supurar. En más de la mitad de los conejos en que se había seccionado los nervios, la herida de la oreja 
conservaba su aspecto fresco durante 24-48 horas, pero para obtener una diferencia marcada es necesario 
cortar los nervios inmediatamente antes de la aplicación de la toxina porque si se deja pasar un tiempo más 
largo, el efecto se hace menos evidente cada vez. Además, los conejos denervados sobrevivían más que los 
controles por 3-5 días. 
Aquí se encuentra un fenómeno similar al del tétanos. Además, en el hombre, la difteria tampoco tiene nada 
de específico, lo único es el análisi bacteriológico. Pero un resultado negativo es suficiente para transferir la 
enfermedad al grupo de enfermedades comunes a pesar de la presencia en la garganta de las membranas 
características de la difteria. 
Entonces, en la difteria tampoco hay pruebas concluyentes que permitan ver las manifestaciones locales de la 
enfermedad. Todo induce a pensar quela mayoría de las manifestaciones debe su origen a las alteraciones que 
provoca la toxina dentro de la red del SN, sin embargo, estas alteraciones se dan con un orden definido. 
DED#68.1: el orden o constancia que se aprecia en las manifestaciones nerviosas que se siguen a una 
irritación por toxina diftérica no pueden considerarse específicas, sino que esta reacción tiene un carácter de 
grupo. 
El suero antidiftérico no sólo se considera como profiláctico sino es curativo, por lo que es un fenómeno útil 
para estudio. Sin embargo, se ha comprobado que la antitoxina no salva al conejo aunque se la inyecte solo 45 
minutos después y con dosis 100 veces más grandes de lo normal; en cambio, cuando se acompañaba de 
bombeo, los conejos, por regla general sobrevivían (EXP CXII.4). 
Nikitin: Conejos experimentales 1: 
 Inyección de 1 DDM de toxina diftérica IV 
 Inyección de antitoxina después de 10 horas 
Conejos experimentales 2: 
 Inyección de 1 DDM de toxina diftérica IV 
 Inyección de antitoxina después de 30-40 horas 
Todos los animales fueron sometidos a bombeo. 
Resultado:  
Se obtuvieron hallazgos opuestos, porque la duración de la vida fue mayor en los conejos sometidos al 
bombeo después del intervalo más largo. 
En estos experimentos se evidencia que el efecto obtenido fue secundario a la operación como trauma en sí. 
Se encuentra que, en la clínica humana, el criterio básico respecto de la acción curativa del suero antidiftérico 
reposa no en la cantidad de anticuerpos específicos sino del factor tiempo, ya que el efecto curativo disminuye 
en proporción con el retraso del momento de la inyección del suero. 
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No obstante,  
ABD#69: se puede aplicar el término “específico” en tanto que los anticuerpos específicos sean capaces de 
abolir el proceso que generó. Tan pronto como esta neutralización pierde su influencia en el curso del 
proceso, este último debe ser incluido en la categoría de no específico. 
Sin embargo, de acuerdo a la DED 55.2, no se puede considerar que del todo es un proceso inespecífico dado 
que, aún cuando ha perdido su conexión con el agente irritativo, el proceso retiene todavía los rasgos 
característicos de su desarrollo. Por esto, la especificidad debe ser definida por otras vías. 
ABD#70: La difteria humana también puede ser fácilmente dividida en dos periodos: el primero, es que la 
toxina es el agente irritante que determina las alteraciones patológicas en el SN y la eliminación del agente 
irritante es aquí la extirpación de la irritación; el segundo es que los propios elementos nerviosos dañados 
resultan la fuente de la irritación. 
DED#70.1: En ocasiones, puede que estos dos periodos comiencen simultáneamente lo que podría explicar el 
fracaso en el tratamiento en algunos casos. 
El punto de vista que se ha expuesto hasta aquí es nuevo, no en el sentido formal sino en su esencia ya que no 
es explicable desde los elementos que la fisiología tiene a su disposición. A partir de aquí se identifica otro 
problema que es el de considerar que el estado de excitación de los nervios en cualquier dirección siempre es 
constante y no presenta ninguna característica especial, lo cual, al considerar los hallazgos de los 
experimentos con toxina tetánica, desde el punto de vista de Speransky es muy dudoso. 
Por otro lado, se ha postulado el principio del todo o nada relativo a la excitación nerviosa. El profesor 
Vedensky en 1892 junto con Ukhtomsky, reunieron datos capaces de sacudir las bases de este principio, 
proponiendo en cambio que: “el nervio no es un aparato desacostumbradamente lábil, sino un aparato de 
labilidad variable, diseñado para la reproducción fiel de distintas formas de ritmos de excitación”. Además, 
Garten, Lapisque y Piéron, enunciaron que existían “ritmos inherentes” de la excitación en los distintos 
tejidos. 
EXP (Weiss): Se transplantó músculo gastrocnemio aislado en la extremidad anterior y se le puso en contacto 
con el nervio del plexo braquial. Pero se vio que el músculo no se contraía al mismo tiempo que los otros 
músculos de extremidad anterior, sino cuando se contraía el músculo gastrocnemio del nuevo huésped. 
Ante esto el mismo Weiss propuso la “teoría de la resonancia” ya que se contestaba la llamada, cualquiera que 
fuera la ruta – directa o indirecta – por la que la onda de excitación se extendiése. 
Los hechos que Speransky ha mencionado, sin ser idénticos a los conceptos que se acabaron de describir, los 
refiere a la misma categoría de fenómenos. 
 
 
CAPÍTULO XX: REVISTA GENERAL 
 
Generalmente, se reconoce a la meningitis como una enfermedad infecciosa, pero Speransky lo pone en duda. 
Los raros casos de meningitis familiar no prueban nada, ya que se encuentra aquí, además de la infección, una 
larga serie de otros fenómenos coincidentes. El contacto con los meningococos no es suficiente por sí mismo 
para provocar la enfermedad. Otros procesos se desarrollan previamente preparando el campo en que tendrá 
lugar la interacción de los microorganismos con el macroorganismo. 
Se conoce el caso en que se dieron entre 6-9 inyecciones de suero antimeningitis a niños de 3-6 años de edad 
recibiendo cantidades que iban de 600-900 cc, y esto es tomado como un triunfo a pesar de que el momento 
favorable comenzara después de la sexta o novena inyección. ¿Por qué la porción del suero que había tenido 
un carácter indiferente adquiere un carácter inespecífico de un momento a otro? Además, mediante 
experimentos controlados se prueba que, mezclando meningococos virulentos con distintas dosis de suero 
específico, no se produce meningitis en conejos aunque se los inyecte por vía suboccipital o intracerebral. 
El hecho de que es posible producir meningitis en los conejos, experimentando con inyecciones 
intracerebrales con meningococos no tiene ninguna significación especial ya que, la producción de 
infecciones en las mismas condiciones con muchos otros microorganismos determinan el mismo proceso y 
aún con mayor constancia. Sin embargo, no es sorprendente que los sueros específicos tengan algún efecto en 
estos casos ya que el microbio puede haber sido el iniciador real del proceso. 
Ahora, si se analiza el caso de la meningitis espontánea en el hombre, se puede recordar que en muchos casos 
el microorganismo puede ser el indicador de un estado patológico temporal o permanente. 
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ABD#71: el proceso distrófico posee particularidades cualitativas que dependen tanto del lugar de origen del 
proceso como del carácter de la irritación primaria. 
Este proceso se puede manifestar con los meningococos, con bacilos tuberculosos o fenómenos degenerativos. 
Si las primeras alteraciones que eran la causa de la distrofia de los tejidos son temporales y pasan 
gradualmente, las alteraciones de los tejidos también desaparecen y, con ellas, los microbios (DED#51.5). 
El hecho de que la meningitis cerebroespinal se presente a menudo en forma epidémica no altera el asunto. El 
conocimiento del microbio – iniciador indudable de muchas formas de enfermedades individuales y 
colectivas-  fue un gran adelanto en la investigación de la patogenia de la infección. 
Se sabe por datos epidemiológicos del cólera que esta enfermedad es precedida, acompañada y seguida por las 
enfermedades llamadas cólera símiles. En su aspecto externo no difieren prácticamente del cólera, pero el 
microbio del cólera no aparece en el organismo de estos pacientes.  
DED#68.2 El conjunto de esta reacción compleja [del cólera y enfermedades cólera-símiles] debe 
relacionarse con la categoría de reacciones de grupo, ya que tiene una composición definida de partes que se 
desarrollan sucesivamente y que pueden ser puestas en movimiento por la influencia de otros agentes. 
En los capítulos precedentes se ha hablado de la predisposición. 
ABD#72: La predisposición es una condición de alteración temporal o permanente de la configuración de un 
SN dado, en el cual han aparecido puntos separados de excitación patológica (Evolución ABD#51). 
DED# 72.1 Si durante los periodos de cólera epidémico, todo el complejo de síntomas coléricos se revela sin 
participación del microbio correspondiente, ello significa que numerosas personas que viven actualmente en 
una localidad y en circunstancias sociales semejantes, están sometidas simultáneamente a la influencia de 
irritaciones similares, pero desusadas, que determinan una forma definida de “predisposición” en el 
organismo.  
Además, una irritación adicional –segundo golpe – transforma el estado de predisposición oculta en un 
proceso claramente visible (DED#55.3). 
DED#72.2: la actividad de un microbio en un estado de predisposición resulta simplemente como un agente 
catalítico. 
Esto no quiere decir que el vibrión colérico sea inocuo en general, ya que sus propiedades como agente 
catalítico y su capacidad de agregar algo que agrava el proceso básico se revelan en las estadísticas de la 
morbilidad y la mortalidad del cólera. 
Las afecciones de tipo inflamatorio común de las cavidades oral, nasal, de los pulmones y del tracto 
gastrointestinal son la forma más común de distrofia nerviosa que se ha observado en los experimentos, y no 
es sorprendente que en esta afección no haya signos de inmunidad y que se presenten recaídas. Precisamente, 
esta inclinación a la recaída es lo que caracteriza el proceso de tipo neurodistrófico (ABD#55). 
La epidemiología de la gripe incluye formas de contagio que son incompatibles con la idea de infección [por 
contigüidad], ya que una vez que una epidemia de gripe que parte de Berlín, se extiende por alguna razón 
hasta París, en tanto que la siguiente vez cambia su dirección 180 grados pasando de Berlín a Moscú. 
ABD#73: El enorme complejo de influencias comprendido en las palabras clima, estación, meteorología es 
posible que produzcan una forma definida de alteración en el SN de los animales de una misma especie. 
Ahora, analizando el caso de la sífilis, para poder obtenerla en conejos es imprescindible hacer la 
“inoculación” [trauma] en el espesor de la piel porque de lo contrario, si la espiroqueta penetra sólo en el 
sistema circulatorio mientras el aparato nervioso periférico permanece indemne, la sífilis no se desarrollará y 
todo el proceso se quedará en espiroquetosis y en un caso “inútil”. Además, desde el momento en que se logra 
inmunidad, es imposible una nueva infección por sífilis, en el sentido de una repetición de todo el sindrome; 
sin embargo, se puede producir una nueva invasión hemática por espiroquetas tal como fue demostrado por 
Kolle. Es evidente que el organismo no impide que las nuevas espiroquetas invadan sus tejidos pero aquel no 
va a reaccionar mediante el desarrollo de una reacción especial, mientras que durante el primer periodo de la 
infección cuando no se ha alcanzado la inmunidad, la espiroqueta tiene propiedades de irritante para el SN. 
Por otro lado,  
ABD# 74: el curso comúnmente conocido de la sífilis, que se constituye de unos ciclos característicos de 
periodo de enfermedad y de intervalos libres, dirige la atención hacia el SN para el cual la forma rítmica de 
actividad es característica –[neurodistrofias] 
DED#74.1: la cura de la sífilis significa detener el progreso de los procesos neurodistróficos dentro del SN y, 
luego, la espiroqueta desaparecerá por sí misma. 
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Con respecto a la tuberculosis en la clínica, Speransky considera que los bacilos rara vez son los iniciadores 
de la enfermedad. El peligro de la tuberculosis es el peligro de esas formas de distrofias con las cuales el 
microbio se asocia secundariamente. 
En el caso de la sífilis se veía que las propiedades antigénicas de la espiroqueta y su capacidad de ser un 
agente irritante nervioso están relacionadas; pero esto no ocurre en la tuberculosis, porque la inmunidad no 
priva al antígeno de sus propiedades de ser un irritante nervioso y la tuberculina puede intensificar fácilmente 
los procesos distróficos existentes. 
ABD#68.3: no existen reacciones específicas genuinas relacionadas con un solo agente irritante específico. 
Todas pertenecen a la categoría de reacciones de grupo en donde tan sólo el número de los agentes 
productores de cada grupo es el diferente. 
Varios médicos han realizado advertencias contra la seducción que ofrecen las inoculaciones de las pruebas 
diagnósticas, y no han aceptado los argumentos de que las inoculaciones cutáneas son inofensivas. Ahora, 
Speransky reconfirma que estos argumentos son inaceptables. Un proceso puede comenzar a manifestarse 
después de varias semanas o meses en forma inesperada estando relacionado con una operación, y sin 
embargo, ni el médico ni el paciente hacen reparo en ello. 
Es importante recordar la IND#55.1, que afirma que los procesos neurodistróficos son capaces de dejar en la 
red del SN rastros escondidos que posteriormente resultan fuente de estímulos patológicos adicionales, que 
dan lugar a la aparición de nuevos focos patológicos. 
DED#40.3: se puede hablar de intensidad o debilidad de un agente irritante, sólo en relación con las 
reacciones que se produzcan poco tiempo después de la irritación. 
Nuevas combinaciones patológicas extienden gradualmente las perturbaciones conduciendo a síntomas de 
distrofia general, incluyendo a la misma vejez. 
EXP CXX.1 (Observaciones de EXP previos): 2-3 ocasiones se obtuvo un efecto pronunciado en perros 
jóvenes (6-8 meses de edad) que eran sometidos a trauma nervioso bajo la forma de irritación débil 
prolongada, por ejemplo, la inyección de emulsión de cerebro en nervios ciáticos. Allí los animales 
continuaron vivos desarrollando emaciación, sequedad de piel, pelo delgado, zonas de alopecia, hocico gris, 
dientes cubiertos por capa de sarro y careados, alteraciones de conducta. Al año o año y medio, se presentaban 
todos los signos de vejez como si el animal ya hubiera recorrido todas las etapas de vida de sus congéneres 
(12-14 años). 
Desde este punto de vista, no hay diferencia entre la “inmortalidad” de la ameba y la “mortalidad” de los 
animales superiores. En principio, ambos son inmortales, pero avanzando en la escala de la evolución,  
ABD#75: los animales superiores pierden la posibilidad de hacer uso de esta propiedad [de la inmortalidad], 
ya que no hay medio ambiente que proteja contra el accidente que representa una irritación inusitada, y es 
suficiente que esto suceda una sola vez. 
Por otro lado, el tifus abdominal presenta recaídas que comienzan inmediatamente después de la mejoría, en 
las que se repite el sindrome con todo el ciclo de la enfermedad. 
ABD#69.1: si después de haberse sobrellevado una enfermedad aparece inmunización [anticuerpos] que no es 
garantía contra las recaídas graves inmediatas, es claro que la severidad del proceso no está relacionada con 
las reacciones de inmunidad. 
ABD#61.1: la acción repetida del agente específico en pequeñas dosis, determina un aumento en la resistencia 
del SN hacia una forma dada de irritación y quizá también hacia algunas otras irritaciones de la misma 
especie. 
Ahora, la concepción del periodo de incubación ha sido tradicionalmente asumida como una “lucha 
escondida” entre el micro y macroorganismo. Esta concepción es un eco de las ideas biológicas surgidas de la 
teoría de la evolución. Hay por supuesto, una partícula de verdad siempre que su valoración se haga sobre la 
base del desarrollo histórico, probando entonces tan sólo la evolución de las propiedades del organismo 
complejo. Es evidente que esta capacidad del organismo es una antigua función, excelentemente construida, 
que es provocada por el encuentro entre el micro y el macroorganismo. ¿Pero, dónde comienza la 
enfermedad? Porque hasta aquí se ha hablado de una función fisiológica normal encaminada a mantener 
activamente un equilibrio entre el organismo y su ambiente. La lucha no es enfermedad y la enfermedad no es 
lucha. El macro y el microorganismo coinciden en el espacio y en el tiempo entremezclando sus rasgos, pero 
no se fusionan. 
Por otro lado, para Speransky, los experimentos recopilados han demostrado que 
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DED#55.4:  el periodo latente que tiene una duración variable, no es una propiedad de una sustancia de 
naturaleza proteica ni de microorganismos, sino que depende sólo del organismo que sufre una irritación. 
DED#55.5: la incubación dura desde el momento de la irritación hasta la muerte o hasta la curación, por lo 
tanto, la incubación es la enfermedad en sí misma. 
 
 
CAPÍTULO XXI: PROPOSICIONES BÁSICAS 
 
Speransky establece que no se puede llegar a una conclusión de todo el libro.  
La cuestión del papel del SN en los procesos patológicos ha sido analizado siempre como un aspecto especial 
de formas patológicas aisladas, es decir, ha sido tomado como un factor suplementario. 
Cuando, en el transcurso del trabajo de Speransky y sus colaboradores, se vio la necesidad de sistematizar los 
materiales y se reconoció la ausencia de unos principios básicos, lo que había sido especialmente el sujeto de 
estudio se convirtió en un método: en vez de investigar el tétanos o la tuberculosis, se conducía el trabajo 
utilizando metódicamente el tétanos y la tuberculosis con el objeto de hacer un estudio del mecanismo 
nervioso de un proceso que externamente no tenía nada de común con otro. Cuanto más lejos se llevaba el 
análisis del problema, más necesario era agrandar el círculo de fenómenos en que, el componente nervioso era 
la parte fundamental del proceso que determina la enfermedad. 
ABD#76: los procesos neurodistróficos no están confinados a una esfera limitada, sino que intervienen en la 
composición de los procesos patológicos sin excepción. 
Unos años antes de la publicación de Speransky, aún se debatía la existencia de una función “trófica” del SN, 
porque el proceso apenas era susceptible de aprecarse en las condiciones habituales de experimentación 
fisiológica; lo que hizo que se dudara de su existencia. Para Speransky, la fisiología contemporánea estudia 
fragmentos [análisis] en condiciones artificales convenientemente creadas, en tanto que la medicina se ocupa 
de la vida en su totalidad tanto de sus manifestaciones más simples como de las complejas [síntesis]. 
Cuando Speransky inició el trabajo sistemático en este terreno, los datos que se publicaron produjeron una 
impresión algo desusada a pesar de que las proposiciones sobre las que se basaban habían sido conocidas 
desde años anteriores. Anterior a los trabajos de Speransky, varios autores habían hecho mención a este 
respecto: 
 Magendie (1824): observó que el producir una injuria en el nervio trigémino en los conejos, se 
desarrollaba una enfermedad en el ojo bajo la forma de queratitis. Hallazgos confirmados por 
Samuel, Meissner, Schiff, Kirchner. Se consideró que las alteraciones inflamatorias en el ojo eran 
una consecuencia directa de un trauma nervioso, viendo en él la manifestación de una función 
“trófica” especial del SN. 
 Samuel: publicó una larga serie de observaciones experimentales elaborando una teoría especial 
llamada “Die tropishen nerven” (1860). 
 Mitchell, Morehouse y Keen: se dedicaron al examen de las consecuencias de los traumas nerviosos 
de pacientes vícticmas de la guerra civil norteamericana. 
 Razumosky (1884): publicó sus hallazgos acerca de los procesos tróficos de los huesos después de la 
sección de los nervios. 
 Spiess (1901-1906): demostró la influencia de la anestesia sobre el curso de los procesos patológicos 
locales (inflamación aguda y crónica). 
 Leriche: empleó exitosamente la operación del SN simpático en el tratamiento de las úlceras 
crónicas. 
 Molotkov: determinó el papel proximal de los nervios espinales lesionados en el desarrollo de las 
perturbaciones tróficas en la periferia. 
 Pavlov (1922) publicó un artículo dedicado a la desripción de algunas perturbaciones patológicas 
graves de diferentes órganos de los perros que habían sido sometidos a operaciones del tracto 
gastrointestinal. 
 Loewi (1923): demostró que la irritación de los diferentes nervios de los tejidos del corazón conduce 
a la formación de diferentes sustancias. 
El descubrimiento de los nervios secretorios decidió la cuestión de los fenómenos tróficos de una manera muy 
simple: ¿cómo es posible entender que bajo la influencia de un estímulo nervioso una célula glandular pase 
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del estado de reposo al de secreción, si este acto no es atribuido a una influenciaa directa sobre el 
metabolismo de los tejidos? El nervio es secretorio sólo porque es trófico. Las funciones motora, receptora y 
secretoria fueron declaradas sui generis y reconocidas sin ninguna lucha, auqnue la esencia de los fenómenos 
que tienen lugar allí permanecen desconocidos. 
La incomprensión básica de este concepto reside, según Speransky, en ver la función trófica como una 
función especial diferente de las previamente conocidas. 
ABD#77: en un organismo complejo, el componente nervioso interviene en la composición de todos los 
procesos sin excepción. 
DED#77.1: si un tejido está en condiciones normales, los procesos neurodistróficos permanecen invisibles 
porque son estos procesos precisamente, los que determinan aquel estado de normalidad. 
La segunda incomprensión en la historia de la teoría de la neurodistrofia, es la demanda de que las influencias 
nerviosas directas sobre el metabolismo deben ser demostradas definitivamente en los tejidos en “reposo”. 
Este último término es demasiado extraño para Speransky. Por ejemplo, los experimentos de Heidenhain 
referentes a la secreción de la glándula salival, lo llevaron a reconocer los nervios tróficos sobre la base de 
aquellas perturbaciones que tenían lugar, precisamente, en la glándula en reposo, fuera de reposo, bajo la 
influencia de la estimulación nerviosa. 
El otro problema es el que se refiere a la dirección que tomaba, por dicha época, la teoría del SN vegetativo. 
El principal obstáculo enfrentado por el SN trófico fue facilmente salvado por el SN vegetativo porque desde 
el comienzo satisfizo a la morfología. La desventaja es que esto condujo, según Speransky, a una concepción 
exagerada de la naturaleza solitaria de las funciones vegetativas aisladas en un sistema especial. 
Por otro lado, el trabajo de Claude Bernard fue el punto de partida para exlcuir del SN las regiones especiales 
relacionadas con los procesos reguladores del metabolismo. 
Si cuando se analiza una reacción nerviosa compleja no se tienen en cuenta todas las relaciones preliminares, 
el centro nervioso que realiza la integración es sólo un fragmento del proceso. 
ABD#78: un centro es cualquier grupo de elementos cuya irritación directa determina una acción definida en 
la periferia; pero, otros elementos están relacionados con éste, y a su vez, éste todavía con otros. 
DED#13.3: donde quiera, la irritación directa implica nuevas regiones. 
DED#78.1: en una acción fisiológica compleja, cada uno de estos eslabones permanente o accidentales, es un 
centro nervioso; por ejemplo, una célula del tracto gastrointestinal puede ser un centro epiléptico. 
DED#78.2: El nombre del SN vegetativo une simplemente cierto número de funciones pertenecientes a 
aquellos centros inferiores que son llamados a cumplir los últimos estadios del proceso. 
Para Speransky, el neurotrofismo dio origen al temor a la síntesis y a la desconfianza en ella, dando lugar a 
leyes nuevas [particulares] relacionadas con regiones nerviosas especiales, en vez de leyes generales. 
Speransky y su grupo de colaboradores se han convencido de que la división tradicional del SN en central, 
periférico y vegatativo no tiene justificación, dado que partiendo de cualquier punto nervioso se puede 
provocar la actividad de mecanismos nerviosos cuya actividad determina en la periferia alteraciones de 
carácter biofisicoquímico. 
A continuación, Speransky presenta algunas proposiciones generales de cuyo valor se ha convencido después 
de años de investigaciones: 
1. La influencia nerviosa de los tejidos (influencias neurotróficas), no es una nueva forma de relación 
fisiológica (ABD#77). 
2. DED#16.3: La irritación de determinadas estructuras nerviosas pueden dar lugar a perturbaciones 
bioquímicas en los tejidos y órganos; de hecho, cada vez que la función que consideremos que se 
manifieste real e indendientemente con otros procesos fisiolóficos, esto significará que dicha función 
se ha tornado patológica. 
3. ABD#79: En los procesos neurotróficos, la teoría de las localizaciones tiene sólo un valor relativo. 
La importancia del lugar tiene cierta importancia, pero no determina todo el proceso y, en 
consecuencia, las funciones nerviosas tróficas, como tales, no tienen localización exacta. 
4. No puede haber ninguna forma de interferencia en los procesos neurotróficos que no afecten otras 
funciones al mismo tiempo (ABD#76). 
5. Las alteraciones nerviosas de cualquier proceso patológico es la suma total de otros procesos con 
combinaciones continuamente cambiantes que se originan dentro del SN (ABD#47). La irritación de 
cualquier punto de la compleja red del sistema nervioso puede provocar alteraciones, no sólo de las 
partes adyacentes, sino también alejadas del organismo (IND#37). 
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6. ABD#80: como una combinación nerviosa patológica es siempre una combinación nueva, se puede 
lograr una interferencia en su curso más fácilmente que en los casos que tratamos con un proceso 
fisiológico estable. 
7. La estabilidad de la combinación que tiene lugar en un proceso patológico depende de la acción de 
algún agente irritante, y dicho agente es el responsable de la intensidad de la irritación (IND#40 y 
65). Además, los rastros del daño patológico generan un foco de nuevas excitaciones patológicas que 
arrastran a otras partes sanas al proceso (IND#47, DED#51.5 y ABD#72). Finalmente, las nuevas 
irritaciones se reflejarán frecuentemente en sus regiones dañadas mediante una intensificación de la 
excitación que se está desarrollando allí (IND#13.1). 
8. ABD# 81: Cuando intentamos interferir en el reagrupamiento patológico de las combinaciones 
nerviosas internas, obtenemos frecuentemente, al comienzo, cierta intensificación de los síntomas 
patológicos existentes, ya que la vieja combinación es destruida por nuestro tratamiento, pero sólo 
por la creación de otras nuevas. 
9. No se pueden obtener siempre efectos exactamente idénticos, aunque se actúe en condiciones 
experimentales idénticas (IND#46.1). Para saber con anterioridad qué dirección tomará el proceso, es 
necesario conocer previamente la historia de cada SN en particular (DED#56.1). Esto hará 
comprensible por qué las influencias externas, a las que está sometido un organismo no determinan 
una predisposición particular (ABD#72). 
10. El lugar de iniciación de los procesos neurodistróficos determina, por algún tiempo, la forma de su 
desarrollo (ABD#71), y la calidad de dicha irritación aplicada está relacionada con la producción de 
una reacción específica (ABD#68). 
11. Si la irritación excede de una intensidad limitada, entonces ya no interesa dónde empezó el proceso 
ni que fue lo que lo provocó porque este se generalizará por todo el sistema nervioso adquiriendo por 
lo corriente un curso típico de desarrollo (IND#40). 
12. ABD#82: sólo las irritaciones de débil intensidad pueden tener repercusiones útiles; las intensas 
siempre producen daño. 
 
Speransky hace mención del hecho lamentable de tener un número infinito de teorías médicas, y no tener una 
teoría de la medicina capaz de abarcar todos los datos dirigiéndolos por vías que permitan que se los utilice 
activamente. 
Los fenómenos biológicos siempre presentan cierta complejidad, y la dificultad de su análisis y síntesis reside 
precisamente en el hecho de que todas las partes que lo componen están relacionadas en forma móvil, es 
decir, que se encuentran alternando continuamente en el tiempo. 
Es evidente, para Speransky, que la medicina no obtendrá rápidamente su objetivo procediendo del estudio de 
un caso aislado a otro caso aislado. 
En tanto que el método de dividir las enfermedades de acuerdo con sus diferencias no sea complementado por 
el método de unirlas de acuerdo con sus semejanzas, no tendremos una teoría de la medicina que permita 
pasar de la forma anárquica de desarrollo a un trabajo planeado y sistemático. 
El elemento nervioso da una concepción concreta del eslabón guía y establece el principio de la integración de 
las innumerables formas patológicas separadas en un solo sistema. 
La intervención terapéutica, en la opinión médica general, persigue la abolición de los fenómenos patológicos 
del organismo. En esta medida, se crea un conceptor de la enfermedad como la irrupción de algo extraño que 
se debe eliminar. Para Speransky, este modo de pensar obedece al método “causal”.  
ABD#83: El acto mismo de colisión entre el organismo y el agente extraño escapa en la mayoría de los casos 
a toda observación, dado que éstos dos se unen rápidamente en uno solo. Estamos así no frente a una 
enfermedad en el organismo, sino frente a un nuevo organismo. 
DED#83.1: la enfemedad no es algo extraño al organismo sino que resulta parte de él combinándose con todo 
el resto en un solo conjunto. 
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8.   DISCUSIÓN 
 
En el presente trabajo, se muestran los modos de razonamiento que se llevaron a cabo en la 
obra de A. D. Speransky, principalmente desde una lectura basada en la lógica de relativos, 
y planteando una reorganización conceptual de los mismos, a la manera peirceana, 
fundamentada en las categorías y en la estructura correlativa modalizada de la máxima 
pragmática (MP). 
 
Los ejemplos de los modos de inferencia desde una lectura correlativa, comparados con la 
lectura clásica, permitieron dar cuenta de los procesos de investigación no lineales que se 
sustentan en “mixtos argumentales” y que establecen correlaciones entre los diferentes 
niveles de la estructura jerárquica, iterando procesos de investigación que llevan a una 
evolución de los mismos argumentos mediante una corrección permanente. Por otro lado, 
se evidenció que, sorprendentemente, los enunciados de la inferencia #31 y sus deducciones 
derivadas se pueden correlacionar con los enunciados de la máxima pragmática, y que por 
consiguiente, es factible establecer correspondencias entre la semiosis médica de la terapia 
neural y la semiosis peirceana. 
 
Dentro de la obra de Speransky, incluyendo sus proposiciones básicas, se encuentra un 
“jardín de inferencias” dentro de las tres etapas de la investigación según Peirce, lo que 
lleva a negar la abducción (hipótesis) planteada inicialmente para el presente trabajo. El 
hallar inferencias inductivas de tipo cualitativo de carácter general dentro de la obra objeto 
de análisis, dio origen a la búsqueda de una reorganización de ese “jardin” argumental 
tomando como base las categorías peirceanas. Surgió, entonces, una estructura teórica 
organizada en niveles jerárquicos que facilitan la comprensión de las proposiciones de 
Speransky y que permiten entrever la esencia subyacente de la concepción de este autor 
sobre los procesos patológicos en los sistemas biológicos complejos. 
 
En las inferencias extraídas de esta obra, se pueden apreciar los procesos de evolución y 
corrección de las abducciones que, obviamente, implican una iteración seriada de procesos 
de investigación. Se puede observar, además, la transformación de proposiciones desde un 
carácter particular hacia proposiciones de carácter general que tiene lugar dentro del 
desarrollo de la obra, finalizando en las “Proposiciones básicas” donde se pueden encontrar 
algunas abducciones que son el fruto de procesos sintéticos evolutivos inferenciales, como 
es el caso de las abducciones #76, 77 y 83. Dichas construcciones sintéticas, que se 
aproximan a procesos de teorización, se encuentran fundamentadas sobre inducciones de 
carácter general, excepto la ABD#76, donde 1 de 4 inferencias tiene el carácter de 
abducción. 
 
Coincidencialmente, el lugar de dichas abducciones dentro de la estructura jerárquica 
triádica se encuentra donde existe un mayor número de inducciones generales con mayor 
puntaje, exceptuando la ABD#76. Precisamente, los niveles teóricos con mayor fuerza 
inductiva corresponden al “sistema nervioso” (que incluye la ABD#77) y al “primer 
periodo” inmerso en el nivel de “continuo agente-organismo” (que incluye la ABD#83). En 
contraposición, los terrenos con menor fuerza inductiva pertenecen al campo de los 
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“tratamientos e intervenciones” y de la “sumatoria de irritaciones”. Con respecto al primero 
de ellos, se requeriría la realización de futuras investigaciones que incluyan las propuestas 
terapéuticas de Speransky (capítulos XXII-XXXIII) y/o la exploración de otros autores que 
han aportado específicamente en este campo, como por ejemplo, los Vishnevsky y los 
Huneke. 
 
Dentro de la evolución de la obra de Speransky fue posible identificar, también, un cambio 
en el mismo observador; en otras palabras, se puede apreciar una transformación del mismo 
Speransky con respecto a sus concepciones sobre los fenómenos patológicos a través del 
tiempo y prueba de ello se puede encontrar al final del capítulo XVI donde hace alusión al 
aforismo: “No hay enfermedades sino enfermos”.  
 
Por otro lado, en el presente proceso de investigación, se identificó un punto que puede ser 
problemático en la obra de Speransky, en el capítulo sobre “Reacciones específicas” (XIX, 
347), en donde se relata el hallazgo del crecimiento retardado de adenomas después de la 
inyección de alquitrán bajo la mucosa gástrica, posterior a una vagotomía a nivel esofágico. 
Con respecto a este hallazgo, se menciona que lo importante para demostrar no es el hecho 
de la participación del SN en este fenómeno, sino la cualidad intrínseca de los tejidos como 
“originadores independientes de formas especiales de respuesta a la irritación” y, acto 
seguido, procede a relatar los experimentos sobre cultivos celulares que desarrollan 
propiedades malignas por el contacto con irritantes químicos. Estos comentarios de 
Speransky son inconsistentes con su propuesta de que el SN es el que organiza “todas” las 
manifestaciones de un organismo. Este problema, quizá, no sea sino la excusa perfecta para 
la construcción de una teoría que se cimiente en la propuesta de Speransky, pero superando 
sus inconsistencias. 
 
Finalmente, en el capítulo de “Reacciones específicas” (XIX, 368), tomando como punto 
central la patogenia del tétanos, se hace mención de la dificultad que plantea el aceptar que, 
desde un punto nervioso, se pueda alterar la excitabilidad de todo el organismo. Los 
investigadores Ramson y Meyer reconocen a los descubrimientos en electricidad como un 
posible punto de partida para explicar posiblemente este hecho, pero, sin embargo, en 
ningún momento profundizan en ello. En la actualidad, si se parten de las concepciones de 
la patología tradicional o de la fisiología clásica, estos fenómenos tampoco pueden ser 
explicados, así como tampoco se podría demostrar que el organismo sea un nuevo complejo 
después de cualquier perturbación. Pero, algunas teorías que se encuentran en otros campos 
del conocimiento, que han logrado desarrollar aplicaciones en la medicina, probablemente 
podrían explicarlos. Por ejemplo, la teoría del caos y los sistemas dinámicos han 
derrumbado las concepciones de linealidad de muchos procesos fisiológicos y patológicos 
en el ser humano (47-49). Sorprendentemente, Freeman y cols. han llegado, por otras vías, 
a la misma concepción del continuo agente (estímulo)-organismo, aplicando la teoría del 
caos y fractales a la neurofisiología (50). 
 
Estos y muchos otros fenómenos, que hasta hace poco eran indemostrables, se están 
intentando explicar ahora desde aportes de la física y la matemática, lo que muy 
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seguramente brindará herramientas en un futuro para comprobar las abducciones de 
Speransky y, quizá, continuar con un proceso de evolución y corrección de sus inducciones.   
 
 
 
9.   CONCLUSIONES 
 
Fruto de la investigación sobre los modos de razonamiento que se llevaron a cabo en la 
obra de Speransky, cimentada sobre la lógica de relativos, las categorías peirceanas y la 
máxima pragmática, se puede concluir lo siguiente: 
 
 Se encontraron series de procesos iterados de investigación que evolucionan a través 
de su corrección.  
 Se encontraron los tres tipos de inferencia en las diferentes etapas de la 
investigación según Peirce, lo que quiere decir, que se modifica (siguiendo al 
mismo Peirce) la hipótesis inicial del presente trabajo, que consistía en afirmar que 
las propuestas de Speransky tan sólo tenían el carácter de abducciones. 
 Las inducciones que se hallaron son de tipo cualitativo, de las cuales 10 son de 
carácter particular y 45 de carácter general, lo que nuevamente corrobora la 
existencia de inferencias que cumplieron con la tercera etapa de la investigación 
dentro de la obra de Speransky. 
 Se planteó, con base en las categorías peirceanas, una reorganización de las 
propuestas de Speransky alrededor de tres niveles principales de su investigación: el 
estudio del agente, del organismo y del encuentro (continuo) agente-organismo. 
 Se identificaron dentro de la obra construcciones sintéticas inferenciales evolutivas, 
semejando procesos de teorización. 
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